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Resumen y Abstract  IX 
 
Resumen 
Introducción: La incidencia de Hipoxia Tisular Global es ampliamente conocida en 
pacientes en Posoperatorio de cirugía cardíaca y se asocia con mayor mortalidad y peores 
desenlaces. 
Objetivo: Establecer la relación entre la diferencia venoarterial de CO2/Diferencia 
arteriovenosa de Oxígeno (p v-aCO2/Da-vO2), con variables de perfusión tisular y 
desenlaces clínicos, en pacientes en Posoperatorio de cirugía cardiaca. 
Diseño y métodos: Estudio longitudinal, prospectivo de julio de 2017 a febrero de 2018, en 
pacientes sometidos a cirugía cardíaca, con mediciones al ingreso a UCI (T0), a las 12 y 
24 horas (T12 y T24), de: Saturación venosa central (SvcO2), Base exceso (BEecf), 
diferencia venoarterial de CO2 (p v-aCO2), diferencia arteriovenosa de Oxígeno (Da-vO2), 
lactato arterial, Gasto Cardíaco (GC) , tasa p v-aCO2/Da-vO2 y desenlaces : días de 
soporte vasoactivo, días de ventilación mecánica y días estancia en UCI. 
Resultados: No se encontraron correlaciones significativas entre la tasa y los marcadores 
de perfusión tisular. La tasa no fue predictor independiente para ninguno de los 
desenlaces. La tasa disminuyó en el 84% de los pacientes; otro 10% presentó elevación 
simultanea de lactato, con mortalidad de 4%. La curva ROC mostró que en T0 y T12 la 
tasa mostró mayor AUC para identificar hiperlactatemia, con un punto de corte de 1,0.  
Conclusiones: La tasa mostró una tendencia a incrementar en pacientes con peores 
desenlaces, mostrando variaciones desde momentos iniciales de la reanimación, 
relacionándose con la importancia para identificar hiperlactatemia. A la luz de la evidencia, 
se requieren más estudios de evaluación específicos para esta población. 
 
Palabras clave: Hipoperfusión tisular, Disoxia, Lactato, Posoperatorio de cirugía cardíaca, 
Diferencia venoarterial de CO2-Diferencia arteriovenosa de Oxígeno. 
  




Introduction: Tissue Hypoperfusion is widely known in postoperative cardiac surgery 
patients, and is related with higher mortality and worst outcomes. 
Objective: To establish the relationship between the venoarterial pCO2 to arterial-venous 
oxygen content (p v-aCO2/Da-vO2), with tissue perfusion markers and clinical outcomes, in 
patients undergoing cardiac surgery. 
Methods: Longitudinal and prospective study from July 2017 to February 2018, in 
postoperative cardiac surgery patients, with measurements on admission to ICU (T0), 12 
and 24 hours (T12 and T24), of: Central venous saturation (SvcO2), Base Excess (BEecf), 
venoarterial pCO2 difference (p v-aCO2), arteriovenous oxygen Content (Da-vO2), arterial 
lactate, Cardiac output (GC), p-v-aCO2/Da-vO2 rate and outcomes: vasoactive support 
days,  mechanical ventilation days  and lenght of stay in ICU. 
Results: No significant correlations were found between the rate and markers of tissue 
perfusion. The rate was not an independent predictor for any of the outcomes. The rate 
decreased in 84% of patients; another 10% presented simultaneous lactate elevation, with 
mortality of 4%. The ROC curve showed that in T0 and T12 the rate showed higher AUC 
to identify hyperlactatemia, with a cut-off point of 1.0. 
Conclusions: The rate showed a tendency to increase in patients with worse outcomes, 
showing variations from the initial moments of resuscitation, relating to the importance of 
identifying hyperlactatemia. In light of the evidence, is necesary more specific studies for 
this population. 
 
Keywords: Tissue Hypoperfusion, Lactate, Post cardiac surgery, Venous-arterial CO2  to 
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BEecf Base exceso del líquido extracelular 
CEC o CPB Circulación extracorpórea o Bypass Cardiopulmonar 
CaO2 Contenido arterial de Oxígeno 
CcO2 Contenido capilar de Oxígeno 
CvO2 Contenido venoso de Oxígeno 
Cv-aCO2 Contenido venoarterial de CO2 
Ca-vO2 
Contenido arteriovenoso de Oxigeno (también llamado Diferencia 
arteriovenosa de Oxígeno) 
ECV Enfermedad cardiovascular 
Da-vO2 
Diferencia arteriovenosa de Oxígeno (también llamado Contenido 
arteriovenoso de oxígeno) 
DAV Dispositivos de asistencia ventricular 
Delta pCO2 Presión venoarterial de CO2 o p v-aCO2 o ΔpCO2 
DO2 Aporte de oxígeno 
GC Gasto cardíaco 
HTG Hipoxia tisular global 
HUCSR Hospital Universitario Clínica San Rafael 
Hb Hemoglobina 
Hto Hematocrito 
IC Índice cardíaco 
MODS Síndrome de disfunción orgánica múltiple 
PAC Catéter de arteria Pulmonar 
PAD Presión arterial diastólica 
PAS Presión arterial sistólica 
PAM Presión arterial media 
PCO2 Presión de CO2 
PCWP 




p v-aCO2 Presión venoarterial de CO2 o Delta pCO2 o ΔpCO2 
PVC Presión venosa central 
REO2 Rata de extracción de Oxígeno 
RVM Revascularización miocárdica 
RQ Cociente respiratorio 
SaO2 Saturación arterial de Oxigeno 
SṽO2 Saturación venosa mixta de Oxígeno 
SvcO2 Saturación venosa central de Oxigeno 
UCI Unidad de cuidado Intensivo 
UGR Unidades de glóbulos rojos 
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Abreviatura Término 
VO2 Consumo de oxígeno 
ΔpCO2 
Diferencia venoarterial de CO2 o Presión venoarterial de CO2 (p v-
aCO2) o Delta pCO2 




El shock se define como una forma generalizada de falla circulatoria aguda, asociada con 
la utilización inadecuada de oxígeno por las células. Es un estado en el que la circulación 
es incapaz de suministrar suficiente oxígeno para satisfacer las demandas de los tejidos, 
resultando en disfunción celular (1). El compromiso hemodinámico durante el estado de 
shock, –cualquiera que sea su etiología– lleva a la alteración de la perfusión de los tejidos; 
éste estado de hipoperfusión a su vez termina por limitar la entrega adecuada de oxígeno 
a las células, conduciendo a una situación que ha sido denominada “deuda de oxígeno”, 
la cual supone una situación crítica para el mantenimiento de las funciones vitales 
celulares. Cuándo ésta deuda se mantiene en el tiempo, los mecanismos de compensación 
pueden agotarse hasta un punto irreversible, con la inevitable consecuencia de la 
disfunción orgánica que puede llevar al individuo a la muerte (2). 
 
Así pues, los objetivos de la reanimación del paciente en estado crítico, deben 
encaminarse no solo al mantenimiento de las constantes vitales, sino primordialmente a 
restaurar el equilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno, para lo cual se han 
desarrollado múltiples estrategias de intervención y de monitorización de diversas 
variables, las cuales tienen como objetivo la identificación temprana de pacientes en riesgo 
de desarrollar hipoperfusión tisular, o hacer seguimiento a quienes ya lo han desarrollado, 
con el fin de ajustar la terapéutica al paciente y realizar intervenciones tempranas que 
permitan mejorar los desenlaces, ya que se sabe que el retardo en el inicio de la 
reanimación se relaciona con la aparición de complicaciones. 
 
La microcirculación es la localización anatómica de la perfusión tisular y del intercambio de 
sustratos, su deterioro funcional es de suma importancia durante el estado de shock. No 
obstante, el campo de la monitorización de la perfusión tisular ha sido un campo explorado 
desde diferentes enfoques. Tradicionalmente se han utilizado medidas de monitoreo 
“macrohemodinámico” para dirigir la reanimación del paciente en estado crítico, con metas 
que comprenden: La presión arterial, el gasto cardíaco, presión venosa central entre otras. 
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Sin embargo, investigaciones realizadas en pacientes con shock de diversa etiología, han 
demostrado la presencia de hipoperfusión tisular incluso con valores de Presión arterial 
normal, (3–5) por lo que la monitorización de dichas variables a veces es insuficiente para 
evidenciar estados de hipoperfusión, y se destaca la necesidad  de evaluar y monitorizar 
la microcirculación a través de otros marcadores “microhemodinámicos” globales, que han 
adquirido importancia en las últimas décadas (5) dentro de los que se encuentran la 
Saturación venosa central de Oxígeno (SvcO2),Saturación venosa mixta de oxígeno 
(SṽO2), Base exceso (BE), Lactato, los cuales en la actualidad se reconocen como 
marcadores de hipoperfusión tisular y los cuáles han guiado la reanimación hemodinámica 
en las últimas décadas (5,6). 
 
Recientemente,  también se han estudiado variables derivadas del CO2, como la diferencia 
venoarterial de CO2 (p v-aCO2, Delta pCO2  o ΔpCO2), que provee información macro y 
microvascular del flujo sanguíneo y también de presencia de metabolismo anaeróbico(7–
9); sin embargo los cambios en el CO2, deben evaluarse a  la luz de los cambios en los 
parámetros de oxigenación, por lo que recientemente, se han venido realizando estudios 
sobre la tasa entre la diferencia venoarterial de CO2/Diferencia arteriovenosa de Oxígeno 
(p v-aCO2/Da-vO2) (10), la cual parece tener una buena correlación con el lactato 
(marcador de hipoperfusión tisular ampliamente estudiado) encontrándose incluso 
variaciones más tempranas de éste marcador, que en las variaciones de lactato en 
períodos iniciales de reanimación, además de ser un predictor de resultados clínicos (11–
22). Sin embargo, p v-aCO2/Da-vO2 no ha sido estudiado ampliamente, por lo que aún 
tiene algunas limitaciones. 
 
El objetivo del presente trabajo es evaluar la relación entre diferencia venoarterial de 
CO2/Diferencia arteriovenosa de Oxígeno (p v-aCO2/Da-vO2), con desenlaces clínicos y 
con otros marcadores de perfusión tisular medidos habitualmente (SvcO2, BE, Lactato, 
Delta pCO2), en los pacientes sometidos a cirugía cardiaca en la unidad de cuidados 





1. Identificación del problema 
1.1 Justificación 
Según estadísticas del Instituto Nacional de Salud presentadas en la quinta edición del 
Informe técnico de Carga de enfermedad por Enfermedades Crónicas No Transmisibles 
(ENT) y Discapacidad en Colombia publicado en el 2015, se estima que en Colombia la 
enfermedad cardiovascular (ECV) es la primera causa de muerte y que cada año 
representa una mayor proporción del total de las muertes en Colombia. Según el informe, 
en Colombia, de las muertes por ECV el mayor número de muertes fue debido a las 
afecciones cardiacas isquémicas representando el 56,3%, 12,4% a enfermedad 
hipertensiva y 0,5% a enfermedad cardiaca reumática crónica. El aumento en la ocurrencia 
de estas patologías en la población colombiana, ha creado la necesidad de incrementar la 
disponibilidad de centros médicos con servicios especializados y de alta complejidad, 
dotados de personal y tecnología suficiente para la atención de ésta población, dado que 
muchos de los métodos diagnósticos y tratamientos para el manejo de éstas enfermedades 
suponen la realización de procedimientos complejos y de alto costo, tales como la cirugía 
cardíaca. 
 
Los pacientes sometidos a cirugía cardiovascular por lo general tienen una breve estancia 
posoperatoria en las unidades de cuidados intensivos (UCI); sin embargo, múltiples 
condiciones como el uso de la Circulación Extracorpórea (CEC), los cambios 
fisiopatológicos derivados de la manipulación directa del corazón y los grandes vasos, los 
fenómenos de isquemia reperfusión en el corazón, la hipotermia, trastornos de 
coagulación, sangrado, transfusiones etc., implican  un potencial riesgo de compromiso 
hemodinámico y el consiguiente compromiso de la microcirculación, el cual ha sido 
identificado y estudiado y reportado en múltiples investigaciones clínicas (23–25). Las 
alteraciones en la microcirculación pueden llevar a  una consecuente Hipoxia tisular global 
- cuya incidencia es alta en ésta población (26) - situación que incrementa los riesgos de 
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complicaciones y desenlaces fatales, dado que ésta se ha asociado con el síndrome de 
disfunción orgánica múltiple (MODS) y con la muerte (22). 
 
Así, la estancia y el cuidado  en UCI durante el Posoperatorio inmediato de  cirugía 
cardiovascular, se convierte en el escenario fundamental para encaminar estrategias, 
realizar intervenciones tempranas, pertinentes y oportunas con el objetivo de estabilizar 
las constantes vitales del paciente y garantizar no solo  la sobrevivencia,  sino  también la 
prevención de complicaciones , el restablecimiento gradual y paulatino de las funciones, y 
el inicio de un proceso temprano de rehabilitación que le permita al paciente, retornar a las 
actividades propias, posterior a someterse a una cirugía de alto riesgo. 
 
En ese sentido, la monitorización de la microcirculación puede ser vital a la hora de 
identificar pacientes con hipoperfusión tisular y así guiar tempranamente la optimización 
hemodinámica, para mejorar los desenlaces en pacientes sometidos a cirugía cardíaca, 
sobre todo cuándo es sabido en la actualidad que la monitorización de los parámetros 
macrohemodinámicos per sé, no son suficientes para valorar el estado de la 
microcirculación ni la adecuada entrega de oxígeno. 
 
Por ello tradicionalmente se ha optado por monitorizar otros marcadores que dan cuenta 
de la “microhemodinamia global”, que han adquirido importancia en las últimas décadas, 
dentro de los que se encuentran Saturación venosa central de Oxígeno (SvcO2), 
Saturación venosa mixta de oxígeno (SṽO2), Base exceso (BE), Lactato, los cuales en la 
actualidad se reconocen como marcadores de hipoperfusión tisular. 
 
Sin embargo, son relativamente pocos los estudios de marcadores de hipoperfusión tisular, 
que se han llevado a cabo en poblaciones de sujetos en Posoperatorio de cirugía cardíaca 
y son aún más escasos los que han estudiado el marcador de interés particular para este 
trabajo –que es de estudio reciente– (18,22,27), ya que en el ámbito de investigación sobre  
hipoperfusión tisular, se han desarrollado mayoritariamente estudios en modelos y 
pacientes con shock séptico (28). No obstante, las alteraciones microcirculatorias y la 
presencia de hipoperfusión tisular continúan teniendo una alta incidencia, e imponiendo 
retos en el cuidado intensivo, por lo que se hace necesario estudiar marcadores que 
permitan la identificación temprana del paciente en riesgo de desarrollar shock 
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microcirculatorio, para prevenirlo o tratarlo tempranamente, mitigando sus consecuencias 
fatales. 
 
Ahora bien, múltiples variables se monitorizan protocolarmente en los pacientes en  
Posoperatorio de cirugía cardíaca durante la estancia en UCI en el HUCSR, las cuáles 
guían las metas de reanimación; sin embargo, hasta el día de hoy no se ha realizado 
estimación ni seguimiento del marcador objeto de este trabajo, derivado de la tasa entre la 
diferencia venoarterial de CO2/Diferencia arteriovenosa de Oxígeno (p v-aCO2/Da-vO2), a 
pesar que investigaciones recientes, han demostrado una buena correlación de éste con 
el Lactato y valor predictivo para detectar metabolismo anaeróbico (11,12,14–18,21) 
además de relacionarlo como un buen predictor de desenlaces clínicos (13,19–22). El 
estudio de este marcador se plantea sobre la hipótesis teórica, de que ésta tasa podría 
comportarse como  sustituto o aproximado del cociente respiratorio (RQ), el cual relaciona 
la producción de CO2 con el consumo de Oxígeno (VCO2/VO2) (10,15) , reflejando la 
actividad metabólica oxidativa y no oxidativa, pudiendo ser sensible para identificar la  
presencia de hipoxia tisular, cuando se asume que existe fenómeno de dependencia entre 
el aporte y consumo de oxígeno (VO2/DO2) reflejando metabolismo anaeróbico, cuándo 
cambios en el DO2, producen cambios en el VO2 (12,15,17,18). 
en definitiva en el compromiso de la función del órgano. 
1.2 Antecedentes 
Desde la década de los noventa, la diferencia venoarterial de CO2 (p v-aCO2, ∆pCO2, Delta 
pCO2 o CO2 gap), cobró particular importancia como marcador de perfusión tisular, y cómo 
indicador de un adecuado flujo venoso, para remover el total de CO2 producido en los 
tejidos periféricos. A nivel celular el CO2 es un producto normal del metabolismo oxidativo. 
En condiciones normales la producción de CO2 (VCO2) es proporcional al consumo de 
Oxígeno (VO2) (ver Ecuación 1.1) (11). 
 
VO2 = R x VCO2                                       (1.1) 
 
Dónde R representa la constante derivada del cociente respiratorio (RQ), y se refiere a un 
valor entre 0,7 y 1, dependiendo de la fuente energética que se utilice, para la producción 
aeróbica de ATP. Cuándo los lípidos son la mayor fuente de recursos, RQ se acerca a 0,7, 
6 p v-aCO2/Da-vO2, marcadores de hipoperfusión tisular y desenlace clínico 
 
mientras que bajo condiciones dónde la fuente primaria de energía son los carbohidratos, 
RQ se acerca a 1. Así, la producción de CO2 debe aumentar, si el metabolismo oxidativo 
aumenta, o para un VO2 constante, cuándo un régimen de alimentación equilibrada se 
reemplaza por uno con mayor consumo de carbohidratos En ambos casos, la diferencia 
venoarterial de CO2 (p v-aCO2/Da-vO2) también debe incrementarse, excepto si el Gasto 
Cardíaco incrementa en la misma medida, ya que p v-aCO2 y el Gasto cardíaco son 
inversamente proporcionales (29). 
 
Sin embargo, la p v-aCO2 puede ser normal a pesar de la presencia de una hipoperfusión 
significativa, por ejemplo en estados de alto débito cardíaco como el choque séptico, donde 
los flujos altos pueden prevenir la acumulación venosa de CO2; o inversamente, p v-aCO2 
puede aumentar en ausencia de hipoperfusión, en parte debido al Efecto Haldane, que 
indica que a menor saturación de oxígeno de la hemoglobina (SaO2), mayores cantidades 
de CO2 se unirán a la hemoglobina, describiendo así que el hecho de que la unión del CO2 
a la hemoglobina, es considerablemente mayor con la hemoglobina desoxigenada que con 
la hemoglobina oxigenada. Este efecto permite una mejor y mayor carga de CO2 producido 
por el metabolismo celular en los capilares periféricos. Este efecto generalmente también 
resulta en un aumento mayor en p v-aCO2 en el shock hipodinámico (30). 
 
En consecuencia, las variaciones de CO2 deben evaluarse según los cambios del O2. De 
hecho, la producción de CO2 no debe exceder la disponibilidad de O2 durante el 
metabolismo aeróbico (13). Bajo condiciones de hipoxia tisular, una disminución en el 
consumo global de O2 se asocia con una disminución en la producción de CO2 aeróbico, 
mientras que se produce un aumento de la producción anaeróbica de CO2, principalmente 
mediante el amortiguamiento del exceso de protones por iones bicarbonato, o bajo 
respiración aeróbica en tejidos mal perfundidos, cuándo la estasis de flujo sanguíneo 
resulta en un incremento de CO2 (11,19). Así, la producción total de CO2 aumenta (VCO2), 
superando el consumo de O2 (VO2), por lo que la relación VCO2 / VO2 cociente respiratorio 
(RQ) tiende a aumentar (>1.0) (11). 
 
De acuerdo con la ecuación de Fick, VO2 es igual al producto del Gasto Cardiaco por el 
contenido arteriovenoso de O2 (VO2= GC x Ca-vO2 o VO2= GC x Da-vO2). De manera 
similar, VCO2 es igual al producto del Gasto Cardíaco por la diferencia de contenido 
venoarterial de CO2 (GC x Cv-aCO2). Así, el cociente respiratorio es igual a la diferencia 
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de contenido de CO2 venoarterial/contenido arteriovenoso de O2 cuando se elimina el 
Gasto cardíaco de la fórmula, por ser una variable común en el numerador y el 
denominador (ver Ecuación 1.2) (10,11,31). 
 
RQ= Ca-vCO2/Da-vO2                                       (1.2) 
 
Ahora bien, sobre el rango fisiológico, los contenidos de CO2 (CCO2) y las presiones 
parciales de CO2 (pCO2) se relacionan de manera lineal (pendiente de la curva de 
disociación de CO2). Por ello la diferencia de presión venoarterial de CO2 (p v-aCO2, Delta 
pCO2 o ∆pCO2) puede usarse como sustituto de la diferencia de contenido venoarterial de 
CO2 (Cv-aCO2). A este respecto, en condiciones de metabolismo anaerobio, el aumento 
del cociente respiratorio debe reflejarse en el aumento de la relación (p v-aCO2/Da-vO2). 
Así, bajo condiciones de hipoxia tisular, o condiciones anaerobias y siempre que la 
cantidad de ácido a tampón sólo esté relacionada con el anaerobismo, el aumento de la 
relación VCO2/VO2 debería reflejarse por el incremento de la tasa p v-aCO2/D a- vO2 
(10,11,31). 
 
Es bajo esta hipótesis que empieza a estudiarse la tasa entre la diferencia venoarterial de 
CO2 /diferencia arteriovenosa de Oxígeno (p v-aCO2/Da-vO2) como un potencial sustito de 
la relación VCO2/VO2 o cociente respiratorio, y como marcador de detección de la 
presencia de metabolismo anaeróbico, teniendo en cuenta que la aparición de 
hiperlactatemia, no es el único indicador de presencia de metabolismo anaeróbico (con 
sus respectivas excepciones a la luz de la interpretación clínica), también                                       
p v-aCO2/Da-vO2 se ha evaluado frente al fenómeno de dependencia VO2/DO2, donde se 
dice que existe presencia de metabolismo anaeróbico y frente al RQ o cociente respiratorio 
(por ser un sustituto del mismo, desde el punto de vista teórico) al evaluar la VCO2/VO2. 
 
Los primeros trabajos realizados para el estudio de éste marcador, se remontan al año 
2002 dónde Mekontso, JL Teboul y cols. (11), estudiaron el valor de (p v-aCO2/Da-vO2) 
para detectar metabolismo anaeróbico - definido como la elevación del Lactato por encima 
de 2 mml/L (Lac+) - en 148 muestras de 89 pacientes críticos monitorizados con catéter de 
arteria pulmonar, encontrando una correlación de éste con el nivel de lactato  y prediciendo 
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significativamente mejor, la presencia de hiperlactatemia; adicionalmente encontraron que 
la sobrevida a 1 mes, era mayor cuándo p v-aCO2/Da-vO2 era menor a 1,4. 
 
A raíz de éste estudio, en el 2013 Monnet y cols.(12), compararon la capacidad de la 
Saturación venosa central de oxígeno (SvcO2) con otros marcadores de metabolismo 
anaeróbico (lactato y (p v-aCO2/Da-vO2), para predecir si un aumento del suministro de 
oxígeno (DO2) –a través de la administración de un reto de líquidos -  resultaba en un 
aumento en el consumo de oxígeno (VO2), en 51 pacientes con falla circulatoria 
monitorizados con sistema PiCCO, encontrando una relación significativa entre                      
(p v-aCO2/Da-vO2), y el lactato al inicio; concluyeron que una de las ventajas de éste sobre 
el lactato podría ser la de reaccionar más rápidamente a cambios hemodinámicos a corto 
plazo. Se observó que éste marcador disminuyó tan pronto como la expansión del volumen 
terminó en pacientes respondedores a volumen. 
 
En el 2015 Ospina Tascón y cols.(13) evaluaron el valor pronóstico de la relación                
Cv-aCO2/Da-vO2 combinada con los niveles de lactato durante las primeras fases de la 
resucitación en choque séptico, dónde se observó que la hiperlactatemia persistente 
combinada con una alta Cv-aCO2/Da-vO2 se asoció con la disfunción orgánica más grave 
y los peores desenlaces clínicos, mientras que la normalización simultánea del lactato y la 
relación Cv-aCO2/Da-vO2 se asoció con los mejores resultados. Curiosamente, los 
pacientes que alcanzaron niveles de lactato < 2,0 mmol/L combinados con                                
Cv-aCO2/Da-vO2 < 1,0 tuvieron resultados similares a pacientes con hiperlactatemia 
persistente y baja relación Cv-aCO2/Da-vO2. Los investigadores sostenían la hipótesis de 
que un Cv-aCO2/ Da-vO2 >1,0 refleja el metabolismo anaeróbico, así como VCO2 no debe 
ser superior a VO2 en condiciones aeróbicas. De hecho, la aparición de una alta VCO2/VO2 
ha sido reportada previamente en condiciones experimentales, donde pequeñas 
reducciones en VCO2 que en VO2, se han asociado con otros marcadores de hipoxia 
tisular, lo que sugiere la participación de una fuente no aeróbica de CO2. Por lo tanto, una 
relación Cv-aCO2/Da-vO2 >1,0 (como un sustituto de la relación VCO2/VO2), podría 
identificar un exceso de generación de CO2 probablemente debido al metabolismo 
anaeróbico y esta condición podría estar asociada con resultados clínicos más 
desfavorables. Los datos de éste estudio demostraron, que un Cv-aCO2/Da-vO2 elevado 
podría estar presente con niveles normales o altos de lactato, lo que sugiere que estas 
variables evolucionan independientemente, probablemente porque la cinética del lactato 
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puede ser más lenta que las variaciones de Cv-aCO2/Da-vO2, lo que le da una ventaja 
bastante interesante. 
 
En el 2015 Mesquida y Cols. (14), mostraron que la tasa p v-aCO2/Da-vO2,se asocia con 
la evolución del lactato en la fase temprana de la reanimación hemodinámica en shock 
séptico, al estudiarla en 35 pacientes con shock séptico dentro de las primeras 24 horas 
de ingreso a la UCI. Después de restaurar la presión arterial media y la saturación venosa 
central de oxígeno, se calculó la brecha p v-aCO2 y la relación p v-aCO2/Da-vO2, con 
muestras de sangre venosa central y arterial consecutivas para cada paciente, en 24 horas. 
La mejoría del lactato se definió como la disminución ≥ 10% del valor de lactato previo 
(aclaramiento). La mortalidad en la población estudiada fue del 29% (10 pacientes). Los 
pacientes que fallecieron tenían valores similares de lactato, SvcO2 y p v-aCO2 al momento 
de la inclusión, pero mostraron un aumento significativo de los valores de tasa                             
p v-aCO2/Da-vO2 (1,9 ± 0,9 en los no supervivientes frente a 1,4 ± 0,45 en los 
supervivientes, p = 0,03). Este aumento del índice estuvo asociado con el pobre 
aclaramiento de lactato en las siguientes horas, y a su vez esta condición se asoció con la 
mortalidad del paciente. 
 
Así mismo en 2015 Wei Du y cols. (18), estudiaron la tasa p v-aCO2/Da-vO2 para establecer 
si éste es predictor de respuesta a la reanimación incrementando el (DO2). Se estudió en 
pacientes en Posoperatorio de cirugía cardíaca, quiénes tuvieran Lactato elevado SvcO2 
normal y respondieran a la reanimación incrementado el DO2 >10%, encontrando que al 
inicio y antes de la intervención de reanimación, una relación                                                                 
p v-aCO2/Ca-vO2 ≥ 1,6 mmHg/ml predijo una respuesta VO2 positiva a un aumento en       
DO2 >10% (con una sensibilidad del 68,8% y especificidad del 87,5%). 
 
A su vez Mallat y cols. en 2016 (17) evaluaron la habilidad de la tasa de presión venoarterial 
de CO2/Diferencia arteriovenosa de O2 (p v-aCO2/Da-vO2), la tasa de contenido 
venoarterial de CO2/Contenido arteriovenoso de O2 (Cv-a CO2/Da-vO2) , lactato, y 
saturación venosa central (SvcO2), para detectar metabolismo anaeróbico a través de la 
evaluación de incrementos en el consumo de oxígeno (VO2) posteriores a incrementos 
agudos en el aporte de Oxígeno (DO2), evidenciando el fenómeno de dependencia             
VO2 /DO2 inducidos por una expansión de volumen, encontrando que en pacientes con 
shock séptico respondedores a fluidos (quiénes aumentan VO2 por incremento de              
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DO2 = dependencia), la capacidad de p v-aCO2/Da-vO2 y Cv-aCO2/Da-vO2,  para predecir 
la presencia de metabolismo anaeróbico (aumento de VO2 >15%) fue mejor que el lactato 
con un AUC de 0,962  para la tasa Cv-aCO2/Da-vO2  y AUC de 0,965 para                                       
p v-aCO2/Da-vO2. La SvcO2 no fue capaz de predecir un aumento de                                          
VO2 ≥ 15% (AUC = 0,624). 
 
En 2016 Huai-Wu He y cols.(16), encontraron que p v-aCO2/Da-vO2 se asoció con 8 horas 
de aclaramiento de lactato (Lactate Clearence LC) en los pacientes sépticos después de 
la reanimación, encontrando que pacientes con LC > 10%, tenían menores valores de            
p v-aCO2/Da-vO2, y que una alta relación p v-aCO2/ Da-vO2 se relacionó con un bajo LC 
después de la reanimación. El área bajo la curva ROC de p v-aCO2/Da-vO2 para la 
detección de LC ≥ 10% fue la mayor (AUC = 0,72) y fue significativamente mejor que la de 
la saturación de oxígeno venosa central y similar a la de p v-aCO2 (AUC = 0,52 y 0,68 
respectivamente). Un valor de relaciones p v-aCO2/Da-vO2 superior a 1,23 se relacionó 
con la deuda de oxígeno en los pacientes con valores normalizados de SvcO2, después de 
la reanimación. 
 
En 2016 Danin y Bendjelid (15) comparan Cv-aCO2/Da-vO2 con cociente respiratorio (RQ), 
Tasa de intercambio respiratorio (RER) (medidos por calorimetría indirecta) y lactato, en 
pacientes bajo ventilación mecánica, encontrando que existe un incremento en el RER en 
pacientes con shock o falla hemodinámica, con incremento simultáneo de                                 
Cv-aCO2/Da-vO2 cuando aparece hiperlactatemia. 
 
En el 2017 Shaban y cols.(19), estudiaron la habilidad del Delta pCO2  y la relación                     
p v-aCO2 /Da-vO2, como predictores de mortalidad a 28 días en pacientes en shock, 
mostrando una buena capacidad para predecir la mortalidad a 28 días según se observó 
por AUC 0,728 (IC del 95%: 0,578-0,877, P0,007) y 0,711 (IC del 95%:                                   
0,563-0,860, P0,013) respectivamente. Los mejores valores de corte, en la línea de base, 
para predecir la mortalidad a 28 días fueron 0,25 mmHg/ml/L (2,5 mmHg/ml/dL con 
corrección de unidades, según el escrito publicado posteriormente por Shaban y 
Salahuddin en 2017 (32) para la relación p v-aCO2 / Da-vO2 (sensibilidad 58%, 
especificidad 85%) y 6,3 para la Delta pCO2 (especificidad 79%). 
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En 2017 Huai-Wu He y cols. (20),  evaluaron el valor pronóstico de p v-aCO2 / Da-vO2 en 
pacientes en shock séptico con Saturación venosa >80%, midiendo mortalidad a 28 días. 
Seleccionaron 61 pacientes con alta SvcO2 en T24 después de la reanimación. La tasa de 
mortalidad en la UCI en pacientes con shock séptico fue del 20%. Los no sobrevivientes 
tuvieron una tasa p v-aCO2/Da-vO2 significativamente mayor, nivel de lactato arterial y 
menor aclaramiento de lactato en T24 después de la reanimación. La tasa                                      
p v-aCO2/Da-vO2 tuvo las mayores áreas bajo la curva ROC (AUC) para predecir la 
mortalidad en UCI con un valor umbral de p v-aCO2/Da-vO2 > 1,6 (sensibilidad del 83% y 
especificidad de 63%). El análisis multivariado mostró que la tasa p v-aCO2/Da-vO2 en          
T0 (RR 5.597, P = 0.024) y T24 (RR 5.812, P = 0.031) fue un factor predictivo independiente 
de mortalidad en la UCI. Incluyendo la tasa en el modelo de regresión, hubo mayor AUC 
que sin la tasa p v-aCO2/Da-vO2 (0.886 vs 0.833). 
 
En el 2017 Juandi Zhou y cols. (21), evaluaron el valor pronóstico de la tasa                                 
p v-aCO2 /Da-vO2, combinada con los niveles de lactato durante las primeras fases de la 
resucitación en choque séptico. Encontraron que la combinación de hiperlactatemia y alta 
p v-aCO2/Da-vO2 (>1,4), se asoció con mayores puntuaciones de SOFA y bajas tasas de 
supervivencia al día 28. También que p v-aCO2/Da-vO2 y el lactato en Tiempo 6 (6 horas), 
fueron predictores independientes de mortalidad al día 28. El área bajo la curva ROC de 
la tasa p v-aCO2/Da-vO2 combinada con lactato para predecir la mortalidad al día 28 fue 
más alta y superior a la del lactato y las relaciones p v-aCO2 y Da-vO2 de manera aislada. 
1.3 Pregunta de investigación 
¿Cómo se relaciona la diferencia venoarterial de CO2/Diferencia arteriovenosa de O2 (p v-
aCO2/Da- vO2) con los desenlaces clínicos y otras variables de perfusión tisular, medidas 
en los pacientes en Posoperatorio de cirugía cardiaca de la unidad de cuidados intensivos 





2. Marco teórico 
Las células realizan una serie de actividades esenciales para la supervivencia, que 
incluyen el transporte de membrana, el crecimiento, la reparación celular y los procesos de 
mantenimiento.  Además, tienen funciones facultativas tales como contractilidad, 
transporte de electrólitos o proteínas, motilidad y diversas actividades biosintéticas. La 
mayoría de estas actividades requieren energía en forma de ATP, obtenida principalmente 
a través del metabolismo y respiración celular aeróbica, para lo cual  es necesaria la 
presencia de Oxígeno (O2) (2). 
 
Así,  es necesario que el oxígeno no solo esté disponible sino que lo haga en cantidades 
suficientes para mantener concentraciones efectivas de ATP, ya que si la disponibilidad  
de éste o lo que se denomina aporte de oxígeno (DO2) disminuye, se produce  un estado 
de déficit o deuda de oxígeno, en el cual las funciones celulares se verán comprometidas; 
las funciones facultativas son las primeras en alterarse y si la deuda persiste en el tiempo, 
las funciones básicas ya no podrán mantenerse llevando a la disfunción y muerte celular, 
lo que se traduce en definitiva en el compromiso de la función del órgano. 
2.1 Transporte, aporte y consumo de oxígeno 
2.1.1 Transporte de oxígeno 
Describe el proceso mediante el cual el oxígeno de la atmósfera se transporta y suministra 
hasta los tejidos (ver Figura 2 1). Las fases de este proceso se dividen en: convectivas o 
difusivas (33): a. Las fases convectivas o de "flujo masivo" comprenden la ventilación 
alveolar y el transporte de oxígeno en la sangre de la microcirculación pulmonar a la 
microcirculación sistémica: Estas son etapas que requieren energía y dependen del trabajo 
realizado por las "bombas" respiratorias y cardíacas (33). b. Las fases difusivas 
corresponden al movimiento del oxígeno desde el alvéolo al capilar pulmonar y del capilar 
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sistémico a la célula: estas etapas son pasivas y dependen de: el gradiente de las 
presiones parciales del oxígeno, la densidad capilar del tejido (que determina la distancia 
de difusión) y la capacidad de la célula para extraer y usar el oxígeno (33). 
 
Figura 2 1: Cascada de oxígeno. 
 
Fuente: Tomado de (34). 
 
La llegada de oxígeno a los tejidos depende fundamentalmente de dos factores: a. una 
presión de perfusión suficiente, y b. un transporte de oxígeno adecuado. La adecuación de 
estos dos parámetros fisiológicos va a posibilitar la restauración del equilibrio entre aporte 
y consumo celular de oxígeno (35). 
 
La sangre transporta O2 en dos formas. Casi el 97% del O2 normalmente se une a la 
hemoglobina dentro de los eritrocitos o glóbulos rojos. Una pequeña fracción se disuelve 
físicamente en las fases acuosas tanto del plasma sanguíneo, como del citoplasma de las 
células sanguíneas (predominantemente en los glóbulos rojos (36). 
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Oxígeno disuelto: De acuerdo a la ley de Henry, la concentración del O2 disuelto en agua 
([O2]Dis) es proporcional a la presión parcial de oxígeno (PO2) en la fase gaseosa y el flujo 
es también proporcional a la diferencia de presión parcial (ΔP) (36). 
 
La difusión de O2 sigue un gradiente de PO2 decreciente. La región sobre la cual la PO2 
cae gradualmente hacia la superficie externa de la membrana plasmática es la capa 
extracelular “no agitada”, llamada así porque no se produce mezcla convectiva en esta 
zona. Un descenso gradual similar en la PO2, impulsa la difusión de O2 a través de la capa 
intracelular no agitada, desde la superficie interna de la membrana plasmática hasta la 
mitocondria. La caída abrupta de PO2 a través de la membrana plasmática refleja cierta 
resistencia al flujo de gas.  El perfil para pCO2 es similar, aunque con la dirección opuesta, 
además la solubilidad del CO2 es aproximadamente 23 veces mayor. La velocidad a la que 
O2 o CO2 se mueve a través de la superficie es el Flujo. De acuerdo con una versión 
simplificada de la ley de Fick el flujo es proporcional a la diferencia de concentración a 
través de la barrera y al área de la misma (ver Ecuación 2.1). De hecho, algunos animales 
han aumentado su capacidad para intercambiar O2 y CO2 con el medio ambiente, 
aumentando la superficie a través de la cual tiene lugar el intercambio gaseoso (36). 
 
Flujo =  ∆P x Area                                       (2.1) 
 
Así, incluso este ΔP relativamente pequeño es adecuado para satisfacer las demandas de 
toma de O2 y remoción de CO2 (34). Si se expresa la Presión de Oxígeno (PO2) en 
milímetros de mercurio (mmHg) y el Oxígeno disuelto [O2]Dis en mililitros de gas de O2 
(medido a temperatura y presión estándar o STP) por 100 mL (o dL) de sangre, la constante 
solubilidad del oxígeno (kO2) es aproximadamente 0.003 mL O2 por cada decilitro de 
sangre y cada milímetro de mercurio de la presión parcial de O2 a 37 °C (36).  
 
Para sangre arterial (ver Ecuación 2.2): 
 
[O2]Dis =      
0.3 mL O2
100 mL sangre  x mmHg 
                                        (2.2) 
[O2]Dis = 0.003 mLO2 /100 mL sangre                                        (2.3) 
 
Ahora, supóngase que la sangre venosa mezclada que fluye por un capilar pulmonar 
contuviera sólo agua y sales. La difusión de O2 desde el espacio alveolar en la "sangre" es 
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tan rápida y la solubilidad de O2 en la solución salina es tan baja, que antes de que pudiera 
moverse aproximadamente el 1% de sangre en dirección al capilar, la PO2 de la sangre 
coincidiría con la PO2 del aire alveolar. Para el ~ 99% restante del capilar, el gradiente PO2 
a través de la barrera sería nulo, y no fluiría más O2 en la sangre, por lo que nunca podría 
llevarse suficiente O2 de los pulmones a los tejidos para mantener la vida. Lo mismo 
ocurriría a la inversa para la remoción de CO2.  Los animales solucionan este problema 
con pigmentos respiratorios y metaloproteínas especializadas, ya que el metal se une de 
forma reversible con el O2, aumentando en gran medida la capacidad de transporte de la 
sangre para el O2. Los pigmentos respiratorios más comunes y más eficientes son las 
hemoproteínas o hemoglobinas, que coordinan un anillo de porfirina que contiene hierro. 
Todos los vertebrados, utilizan la hemoglobina, que es el principal componente de 
eritrocitos o glóbulos rojos (36). 
 
Oxígeno ligado a la Hemoglobina: La hemoglobina (Hb) es el principal transportador de 
oxígeno en la sangre. Es un tetrámero en el cual cada monómero está compuesto por un 
grupo Hemo (grupo prostético que se encuentra en interacción con proteínas globulares). 
Consta de 4 moléculas de pirrol enlazadas a un anillo planar por medio de 4 puentes            
α-metileno y en el centro de este anillo, se encuentra un átomo ferroso (Fe²⁺), capaz de 
ligarse a una molécula de O2 y un grupo Globina. Cada tetrámero consta de 4 cadenas        
(2 cadenas α y 2 cadenas β), y 4 grupos Hemo, por lo que cada Hemoglobina puede unirse 
hasta a cuatro moléculas de O2, una para cada átomo de hierro.  El oxígeno puede ligarse 
al Hierro de la Hemoglobina, solo cuando éste se encuentra en forma Ferrosa (Fe2+), 
resultando en la forma Férrica (Fe3+) a través de la oxidación espontánea o inducida, dando 
lugar a lo que se conoce como Metahemoglobina (MetaHb), la cual es incapaz de ligar el 
O2. Éste proceso es totalmente reversible gracias a la enzima Metahemoglobina reductasa 
contenida en los glóbulos rojos, la cual reduce la MetaHb a Hb de nuevo, por lo que solo 
cerca de un 1,5% de la Hemoglobina total se encuentra en forma de MetaHb. Expresado 
en términos de gramos de proteína Hb, la capacidad de transporte de O2 es 
aproximadamente  1,39 mL O2/gr de Hb total (suponiendo que no hay MetHb presente, 
aunque como se mencionó anteriormente, la capacidad de O2 puede estar más cerca de 
1,34 ml de O2/gr de Hb debido a que el O2 no puede unirse a la Hb cuando  está en el 
estado Férrico (Fe3+) (por ejemplo en forma MetaHb)(36).  
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Así, cada gramo de Hb transporta aproximadamente 1,34 ml de O2. El contenido arterial 
de oxígeno (CaO2) depende fundamentalmente de la concentración de Hb y de su 
saturación (SaO2) y puede calcularse como (ver Ecuación 2.4) (34): 
 
CaO2 = (1,34 x Hb x (SaO2/100)) + (0,0031 x PaO2)                                      (2.4) 
 
La saturación de oxígeno de la Hb (SaO2) está determinada por la curva de disociación de 
la Hemoglobina, que compara la PaO2 con la saturación de oxígeno, definida como el 
número de sitios de enlace saturados con la molécula de oxígeno, respecto al número total 
de sitios de enlace posibles en una molécula de hemoglobina.  La curva es sigmoidea o 
en forma de S debido al comportamiento cooperativo (propiedad en la que la unión del 
oxígeno a un sitio de enlace, aumenta la probabilidad de que se enlace otro oxígeno a un 
sitio de enlace vacío y, asimismo, la liberación de oxígeno de un sitio de enlace facilita la 
liberación de oxígeno de otros sitios de enlace) entre los cuatro sitios de unión a O2 en la 
molécula de Hb. A valores bajos de PO2 los aumentos de PO2 producen aumentos 
relativamente pequeños en la unión de O2, lo que refleja la afinidad relativamente baja de 
O2 en el estado T (Tenso) o desoxihemoglobina (Hemoglobina desoxigenada, no enlazada 
con el O2, o hemoglobina reducida). A valores de PO2 moderados, la cantidad de O2 unido 
aumenta más fuertemente con aumentos en PO2, aumentando la afinidad por el O2, a 
medida que más moléculas de Hb se desplazan al estado R (Relajado) u oxihemoglobina. 
La PO2 en la que la Hb está saturada al 50%, se conoce como P50. Por último, la curva 
tiende a altos valores de PO2 cuando la Hb se satura cerca al 100% (34).  
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Figura 2 2: Curva de disociación de la Hemoglobina. 
 
Fuente: Tomado de (34). 
 
Una vez en los tejidos, parte de las moléculas de oxígeno pasan al espacio intersticial, 
difundiendo libremente al espacio intracelular y a las mitocondrias, donde es utilizado como 
aceptor final de electrones en el complejo IV de la cadena de fosforilación oxidativa 
mitocondrial. La cantidad de oxígeno que se libera en cada tejido es proporcional a sus 
demandas metabólicas y a su capacidad de extracción, determinando una presión venosa 
de oxígeno (PvO2) particular para cada tejido. El valor de PO2 aproximado en la sangre 
arterial normal (PaO2), es de 100mmHg a nivel del mar; la saturación de Hb (SaO2) es 
aproximadamente 97,5% o 19,7 mL O2/dL unida a Hb. El O2 disuelto añadiría 0,3 mL O2/dL 
adicional para un contenido arterial total de O2 de 20,0 mL O2/dL.  En sangre venosa 
central, en la que la PO2 (PvO2) es aproximadamente 40 mmHg, la saturación de Hb 
(SvcO2) es aproximadamente 75% o 15,2 mL O2/dL unida a Hb. El O2 disuelto añadiría      
0,1 ml de O2/dL para un total de 15,3 ml de O2/dL. La diferencia en el contenido total de O2 
de la sangre arterial y venosa se denomina  diferencia arteriovenosa, que  es la cantidad 
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de O2 que los pulmones añaden a la sangre en los capilares pulmonares, que es la misma 
cantidad que todos los tejidos extraen de la sangre en los capilares sistémicos (34). 
 
De la diferencia arteriovenosa de O2 de 4,7 mL de O2/dL, la Hb proporciona 4,5 mL de 
O2/dL o casi 96% del O2 que los pulmones agregan y los tejidos sistémicos extraen de la 
sangre. Así, usando el principio de Fick (ver Ecuación 2.5), se ve que la combinación de 
un adecuado Gasto Cardíaco (5 L/min) y una diferencia arteriovenosa de O2 de 4,7 mL/dL 
sería casi adecuada para cubrir las demandas metabólicas, representándose en el 
consumo de Oxígeno (VO2) (34) (ver adelante Relación  VO2/DO2 ). 
 
𝑉𝑂2 =  
GC ml Sangre 
minuto
   x 
Diferencia a−v O2 
100ml sangre
                                       (2.5) 
VO2 = 
 500 ml Sangre 
minuto
   x 
4.7 ml O2 
100ml sangre
                                       (2.6) 
VO2 = 235 ml O2/ min                                       (2.7) 
2.1.2 DO2: Aporte de oxígeno 
Es la cantidad total de oxígeno entregada a los tejidos por unidad de tiempo 
independientemente de la distribución del flujo sanguíneo. En condiciones de reposo con 
una distribución normal del gasto cardíaco es más que suficiente para satisfacer las 
necesidades totales de oxígeno –consumo– de los tejidos (VO2) y asegurar que el 
metabolismo aeróbico se mantenga (33). 
 
La cantidad de oxígeno disponible para la célula está determinada por una serie de factores 
centrales y periféricos (2): 1. Los factores centrales están relacionados con: la función 
cardiorrespiratoria, donde son fundamentales el Gasto cardíaco (GC), Índice cardíaco (IC) 
y la Presión arterial de Oxígeno (PaO2); y con la concentración de hemoglobina (Hb).              
2. Los factores periféricos están relacionados con: la redistribución del gasto cardíaco a 
los diversos órganos; la regulación de la microcirculación: determinada principalmente por 
el control autónomo del tono vascular y las respuestas microvasculares locales; y el grado 
de afinidad de la molécula de hemoglobina por el oxígeno. 
 
Entre los factores centrales, el gasto cardíaco es el determinante más importante de DO2; 
en efecto, una caída en la concentración de hemoglobina o de la saturación de oxígeno 
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arterial (SaO2) puede ser compensada por un aumento en el gasto cardíaco, mientras que 
lo contrario no puede ser compensado (2,37). 
2.1.3 VO2: Consumo de oxígeno 
Hace referencia a la cantidad total de oxígeno consumido por los tejidos por unidad de 
tiempo. El VO2 representa la suma de todas las reacciones metabólicas oxidativas en el 
cuerpo y puede determinarse directamente a partir de las concentraciones de oxígeno 
inspiradas y espiradas y el volumen minuto espirado, o derivado del producto del Gasto 
cardíaco y los contenidos arterial y venoso de O2 (ver Ecuación 2.8) (33,37). 
 
𝑉𝑂2 =  
GC ml Sangre 
minuto
   x 
Diferencia a−v O2  
100ml sangre
                                       (2.8) 
La capacidad de extracción de oxígeno por los tejidos, está primariamente determinada 
por la correspondencia del flujo sanguíneo microvascular con la demanda de oxigeno 
microrregional. Una heterogeneidad en la perfusión capilar conduce a un desajuste entre 
entrega y consumo, y por lo tanto a alteraciones de la extracción de O2 (2) . A continuación 
se presentan las variables determinantes del aporte y consumo de oxígeno (ver Tabla 2 1). 
 
Tabla 2 1: Variables de aporte y consumo de oxígeno. 
Variable Descripción matemática 
DO2 :Aporte de 
oxígeno 
DO2= GC x CaO2 x 10 
DO2= IC x Hb x SaO2 x C x 10 * 
CaO2= (O2 ligado a la Hb + O2 disuelto en plasma) 
CaO2= (Hb x C x SaO2) + (0,0031 x PaO2) 
VO2 :Consumo de 
oxígeno 
VO2= GC (CaO2 – CvO2) x 10 
VO2 = IC x (CaO2 – CvO2) x 10 
VO2 = IC x Hb x (SaO2- SvcO2) x C * 
Rata de extracción 
de O2 
REO2= VO2/DO2 
REO2=  (CaO2-CvO2)/CaO2 
*Omitiendo el O2 disuelto. GC: Gasto cardíaco; CaO2: Contenido arterial de Oxígeno; Hb: contenido 
de Hemoglobina; IC: Índice cardiaco; C: Constante que representa el volumen de oxígeno en ml, 
ligados en 1 gr de Hemoglobina saturada al 100%, cuyo valor oscila entre 1,34 o 1,39; SaO2: 
Saturación arterial de Oxígeno; PaO2: Presión arterial de Oxígeno; CvO2: Contenido venoso de 
Oxígeno;  SvcO2: Saturación venosa de Oxígeno. 
 
Fuente: Traducido y adaptado de (2).  
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2.2 Relación VO2/DO2 
La investigación de la relación VO2/DO2 ha comprendido una gran variedad de estudios 
fisiológicos experimentales realizados tanto en animales como humanos. Dentro de los 
más representativos  se destaca el realizado en la década de los 70 por Cain, en perros 
anestesiados, ventilados y bajo relajación muscular, consistente en someter a hipoxia 
anémica (por hemodilución isovolémica) o hipoxia hipóxica (por manipulación del Oxígeno 
del ventilador mecánico), para determinar si el consumo de oxigeno (VO2) era más 
dependiente de la entrega de O2 total (DO2) que de la PO2 en sangre, una vez que el 
consumo se había limitado por la disponibilidad de oxígeno. Este estudio demostró que un 
hematocrito (Hto) <10% puede ser crítico para mantener un VO2  y que a pesar de los 
valores diferentes de PO2, ambos grupos - hipoxia anémica e hipoxia hipóxica- guardan 
una relación común entre DO2 con VO2, encontrando un punto crítico en que la relación 
VO2/DO2 se vuelve dependiente (38).  Se evidenció la inhabilidad del corazón para 
mantener el incremento del GC con Hto <10%, lo cual se relacionaba directamente con la 
rapidez de la progresión de la caída del DO2 y a su vez, la caída del DO2 implicó una caída 
proporcional del VO2. Von Restorff y cols. encontraron que la capacidad dilatoria de la 
circulación coronaria se agota con un hematocrito cerca de 10%. Por debajo de ese valor, 
concluyeron, insuficiente el suministro de oxígeno al miocardio, limitando la adaptación 
circulatoria a la hemodilución normovolémica en reposo (38). En la revisión realizada por 
de Backer y cols., se encontró que Ronco y cols. (1991) demostraron el fenómeno de 
dependencia en pacientes moribundos sometidos a tratamiento de retiro de vida (39). 
 
El VO2 es independiente del DO2 en un amplio rango de valores, debido a que la extracción 
de oxígeno puede adaptarse fácilmente a los cambios en DO2. Por lo tanto, cuando el DO2 
se reduce de forma aguda por una disminución en el flujo sanguíneo (Gasto cardíaco), la 
concentración de hemoglobina (anemia) o de la saturación de oxígeno de la hemoglobina 
(hipoxemia), los aumentos de extracción de oxígeno (Saturación de oxígeno venosa 
[SvcO2] disminuye) mantiene el VO2 estable por algún tiempo. Es sólo cuando el DO2 cae 
por debajo de un valor extremadamente bajo (DO2crit), que el VO2 comienza a caer. Un 
aumento súbito en la concentración de lactato en sangre se produce entonces, lo que 
indica el desarrollo de metabolismo anaeróbico, como se muestra en la Figura 2 3 (2).  
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La cantidad de oxígeno consumido (VO2) como fracción de oxígeno suministrado  (DO2) 
define la Rata de Extracción de Oxígeno (REO2= VO2/DO2) que representa la fracción 
liberada de O2 desde la microcirculación y que es consumida por los tejidos (2)  La REO2 
se puede calcular a partir de (ver Ecuación 2.10): 
 
REO2 = VO2 / DO2                                       (2.9) 
REO2 = (CaO2-CvO2) /CaO2   o REO2 = (SaO2 -SvcO2)/SaO2                                        (2.10) 
 
Si SaO2 = 1, REO2 = 1 - SvcO₂. Por lo tanto, VO2 puede expresarse como una función de 
la extracción de O2 (ver Ecuación 2.11): 
 
VO2 = GC x Hb x 1,34 x SaO2 x REO2                                       (2.11) 
 
Esta fórmula ayudará a clasificar las hipoxias: una disminución del GC se denomina 
"hipoxia isquémica", una disminución de la Hb se denomina "hipoxia anémica", una 
disminución de SaO2 es "hipoxia hipóxica" y una REO2 alterada es hipoxia "citopática" o 
"distributiva".  Esta clasificación ayudará a reconocer diferentes tipos de choque 
circulatorio,  y a iniciar tratamientos para mejorar la Hb, SaO2, GC y/o REO2 (37). 
 
En un adulto normal de 75 kg con actividades de rutina, el VO2 es de aproximadamente 
250 ml / min con un REO2 de 25%, que aumenta a 70-80% durante el ejercicio máximo en 
el atleta bien entrenado. El oxígeno no extraído por los tejidos vuelve a los pulmones 
representándose en la Saturación venosa mixta (SvcO2) medida en la arteria pulmonar, 
que corresponde a la saturación venosa de todos los órganos. Está influenciada por 
cambios tanto en el DO2 global como en el VO2, siempre que la microcirculación y los 
mecanismos para la captación de oxígeno celular estén intactos. De manera general, un 
valor superior al 70% indica que el DO2 global es adecuado. Vale la pena anotar que es 
necesaria una muestra de sangre venosa mixta porque la saturación de sangre venosa de 
los diferentes órganos varía considerablemente, en función de sus necesidades 
metabólicas (33). 
 
La relación VO2/DO2 tiene un comportamiento bifásico, con una fase de meseta en la cual 
el VO2 es independiente del DO2 y una fase lineal donde el VO2 varía por cada cambio en 
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el DO2. En este punto, los mecanismos de adaptación y extracción de O2 son máximos. El 
punto en el cual el VO2 se vuelve dependiente de DO2 es prácticamente idéntico en 
situaciones de bajo flujo (Shock hipovolémico, cardiogénico y obstructivo), hipoxia anémica 
o hipóxica. En estos estados hay una disminución del DO2 pero al preservarse el 
mecanismo de extracción de oxígeno (el cual puede alcanzar hasta un 70% o más) el VO2 
se mantiene constante, así el DO2crit sigue siendo normal (2,33). 
 
Figura 2 3: Relación VO2/DO2. 
 
Relación entre el consumo de oxígeno (VO2) y el aporte de oxígeno (DO2) cuando el DO2 se reduce 
agudamente por taponamiento o hemorragia en animales anestesiados (datos agrupados en varios 
estudios). Obsérvese que los niveles de lactato sanguíneo aumentan tan pronto como DO2 cae por 
debajo de un valor críticamente bajo (DO2crit). 
 
Fuente: Tomado y adaptado de (2). 
 
En shock distributivo (séptico), las capacidades de extracción de oxígeno se alteran, 
llevando a un déficit de extracción por parte de los tejidos. En el shock séptico a pesar del 
aumento de GC y el aumento del DO2, se genera una situación paradójica de disoxia en la 
cual los niveles de oxígeno son tan bajos, que la respiración mitocondrial no puede 
sostenerse. En este tipo de shock el VO2 comienza a disminuir a pesar de un alto DO2 
(2,37).  En estas condiciones el VO2 puede hacerse dependiente del DO2 incluso cuando 
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el DO2 es normal o elevado, lo que se denominará DO2 crítico patológico, como puede 
verse en la Figura 2 4, DO2 crítico fisiológico y patológico. 
 
Figura 2 4: DO2 Crítico fisiológico y patológico. 
 
Fuente: Tomado y adaptado de (2). 
 
Relación bifásica de VO2/DO2: en etapas iniciales (fase independiente) una disminución en 
el DO2  no cambia el VO2, por un amplia reserva en el DO2 respecto a las demandas 
metabólicas de reposo y por un aumento en la extracción de oxígeno. Alcanzado un punto 
crítico, la capacidad de extracción se satura y el VO2 cambia linealmente respecto a los 
cambios de DO2, (fase dependiente) acompañándose con el inicio del metabolismo 
anaeróbico con aumento de lactato. En el shock séptico (línea punteada) se cumple la 
misma relación bifásica, pero dado que existe hipermetabolismo, el VO2 se encuentra 
aumentado, y el punto crítico de dependencia VO2/DO2, a mayores valores de DO2 (34). 
 
Se ha propuesto que el síndrome de disfunción orgánica múltiple (MODS) de los pacientes 
críticamente enfermos, es una consecuencia de la disoxia tisular atribuible a un imbalance 
entre el VO2/DO2, por un suministro inadecuado de oxígeno, a menudo exacerbado por 
una lesión microcirculatoria y aumento de las demandas metabólicas de los tejidos (hipoxia 
distributiva). Esto puede ser agravado por la hipoxia citopática atribuible a la disfunción 
mitocondrial. La investigación ha sugerido que la reanimación agresiva temprana de los 
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pacientes críticos, puede limitar y/o revertir la disoxia tisular y la progresión a la falla 
orgánica y mejorar los desenlaces (40). 
 
Dentro de las limitaciones encontradas para evaluar la relación VO2/DO2, se encuentran 
los problemas metodológicos en referencia a la medición o cálculo de los mismos ya que 
puede ser medido (por gases espirados) vs calculado (calorimetría); ésta última es 
engorrosa, requiere tiempo, no es de fácil acceso en situaciones de urgencia; además 
requiere estabilización previa del paciente y puede que en pacientes estables ya no exista 
fenómeno de dependencia. Otra variable a tener en cuenta dentro de los problemas 
metodológicos es el acople matemático de los datos, ya que VO2 y DO2 se calculan usando 
las mismas variables matemáticas, por lo que una variación en VO2 generará un cambio 
en el DO2 y viceversa. Además el fenómeno de dependencia puede existir de manera 
“global” a nivel sistémico o “local” a nivel tisular; sin embargo aunque las mediciones 
globales no son precisas ni suficientes para guiar la terapia,  por otro lado las mediciones 
locales tampoco son fáciles de medir de manera rutinaria. Teniendo en cuenta lo anterior, 
y considerando que en humanos la  dependencia de VO2/DO2 no existe en todos los casos, 
se considera la necesidad de un enfoque de intervención individualizado, que tenga en 
cuenta la evaluación clínica y paraclínica , comprendiendo la medición de GC, SvcO2, 
Lactato, evaluaciones regionales de la microcirculación, Función renal, BE etc. (39). 
2.3 Microcirculación 
La microcirculación es una parte central del sistema cardiovascular localizada en los vasos 
sanguíneos con un diámetro <150 μm. Compuesta de arteriolas, capilares y vénulas, las 
arteriolas son responsables de mantener el tono vascular, respondiendo a estímulos 
extrínsecos e intrínsecos que le permiten modular el tono arteriolar local para ajustar el 
flujo microvascular a las demandas metabólicas locales del tejido. Los capilares, a través 
de su extenso endotelio, ejercen un papel básicamente intercambiador, aportando oxígeno 
y recogiendo productos de desecho del metabolismo celular. Estos capilares acaban 
convergiendo en las vénulas, donde se producen los fenómenos de interacción 
leucocitaria, así como los cambios de permeabilidad vascular (41). 
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La función principal de la microcirculación es entregar el oxígeno a las células y mantener 
la oxigenación del tejido. La microcirculación normal se caracteriza por una red densa de 
capilares perfundidos con una heterogeneidad mínima, estando la mayoría de los capilares 
perfundidos, aunque el flujo en los diversos capilares varíe según las necesidades 
metabólicas de los tejidos circundantes. La adaptación a las necesidades metabólicas se 
produce mediante la apertura y cierre de los capilares, y la adaptación de la velocidad de 
las células circulantes dentro de éstos (42). 
 
La modulación de los esfínteres precapilares está parcialmente influenciada por factores 
sistémicos por estimulación simpática y sustancias circulantes, mientras que la perfusión 
de ajuste fino está regulada por factores locales que incluyen la estimulación directa de las 
células endoteliales por comunicación retrógrada y liberación local de óxido nítrico por 
células sanguíneas bajo condiciones de hipoxia (42). 
2.3.1 Microcirculación y DO2 
El modelo de Krogh de la difusión de oxígeno microcirculatorio es un marco conceptual 
que subraya la importancia de la microcirculación en el transporte de oxígeno. El oxígeno 
es transportado a los tejidos por difusión de la sangre capilar (y arteriolar). La distancia de 
difusión del oxígeno aumenta a medida que disminuye la densidad de los capilares 
perfundidos (ver Figura 2 5) Si la distancia de difusión del oxígeno excede un punto crítico 
en los tejidos, entonces probablemente aparecerá metabolismo anaeróbico en las áreas 
pobremente perfundidas. Esto puede ocurrir a nivel local con o sin cambios en los 
parámetros hemodinámicos (28).  
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Figura 2 5: Modelo de Krogh. 
 
Modelo de Krogh de difusión del oxígeno de los capilares. 1A El área de tejido que es perfundida 
por un capilar se representada por un cilindro y la distancia (d) de difusión del oxígeno en los tejidos. 
1B Si la capacidad de perfusión de los capilares se altera por cambios microcirculatorios como los 
ocurridos en el shock, disminuye la densidad del vaso perfundido, aumentando la distancia de 
difusión del oxígeno (d2). Esto ilustra cómo la densidad de vasos perfundidos juega un papel crítico 
en el transporte de oxígeno. 
 
Fuente: Tomado y adaptado de (28). 
 
Conceptualmente hablando, el área cilíndrica del tejido en el modelo de Krogh poco 
perfundida (la llamada "esquina letal" (ver Figura 2 6) está en riesgo de metabolismo 
anaeróbico. Esto tiene importancia clínica, ya que la hipoxia tisular global se ha asociado 
con la activación de las células endoteliales e injuria, el desencadenamiento de la 
respuesta inflamatoria sistémica, la activación de la cascada de coagulación, y la 
disfunción multiorgánica. Evitar la hipoxia tisular global, por lo tanto, es un objetivo 
importante del apoyo cardiovascular en la práctica clínica, ya que la falta de corrección de 
este trastorno fisiológico puede agravar los efectos fisiopatológicos del shock grave en la 
microcirculación (28).  
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Figura 2 6: Modelo de Krogh: "esquina letal". 
 
El cilindro representa el área de tejido perfundida por un capilar individual. Un valor marcadamente 
bajo para la saturación venosa de oxígeno (SvcO2) refleja una marcada desoxigenación de la sangre 
en las vénulas poscapilares agrupadas. Independientemente de lo bien oxigenada que esté la 
sangre en el lado arteriolar del capilar (A), una SvcO2 muy baja indica que los tejidos cerca del 
extremo venoso del capilar (V) son perfundidos por sangre desoxigenada ("esquina letal"). Este 
modelo conceptual explica cómo una baja SvcO2 se asocia con la disoxia tisular. 
 
Fuente: Tomado y adaptado de (28). 
 
Sin embargo, un valor de Saturación venosa normal o supranormal (hiperoxia) no excluye 
la presencia de disoxia tisular, ya que los trastornos de la utilización de oxígeno celular por 
disfunción mitocondrial (es decir, hipoxia citopática) pueden desempeñar un papel 
importante. Otra hipótesis alternativa para explicar este hallazgo es que el “shunt” 
microcirculatorio también puede estar contribuyendo, de tal manera que algún grado de 
hiperoxia venosa, que puede ser causada en cierta medida por disfunción 
microcirculatoria. En este modelo, la sangre se desvía a áreas abiertas de la 
microcirculación cuando las unidades microcirculatorias débiles se cierran efectivamente 
(28). 
 
Así, el estudio de la microcirculación ha tomado bastante acogida en los últimos años, 
teniendo en cuenta que se han identificado alteraciones severas de la microcirculación en 
los no sobrevivientes vs los sobrevivientes, además de identificarse mayor deterioro 
orgánico cuando la perfusión del órgano también falla (42). 
Marco teórico 29 
 
2.4 Perfusión tisular y sus alteraciones 
fisiopatológicas 
La oxigenación tisular es la presión  de oxígeno medida en el nivel capilar, el espacio 
intersticial e incluso a nivel intracelular en la mitocondria, y brinda información sobre el 
equilibrio entre el aporte de oxígeno local (DO2) y el consumo de oxígeno del tejido (VO2) 
(42). Sin embargo, hay diferencias entre los tejidos y órganos, dependiendo de las 
variaciones regionales en el flujo sanguíneo, así como de la actividad metabólica del tejido. 
La perfusión tisular está determinada por la densidad vascular -el componente difusivo- y 
por el flujo -el componente convectivo. La densidad capilar aumenta en respuesta a la 
hipoxia crónica o durante el entrenamiento. En ejercicio, el consumo máximo de oxígeno 
es proporcional a la densidad capilar muscular. Sin embargo, este proceso adaptativo 
puede tardar varias semanas en producirse. En situaciones más agudas, hay una pequeña 
reserva para el reclutamiento capilar, principalmente porque algunos capilares 
permanecen cerrados como línea de base. En condiciones normales, la microcirculación 
es responsable del ajuste fino de la perfusión para satisfacer las necesidades locales de 
oxígeno. Esto se logra reclutando y desreclutando capilares, cerrando o limitando el flujo 
en capilares que están perfundiendo áreas con bajos requerimientos de oxígeno y 
aumentando el flujo en áreas con altos requerimientos de oxígeno. Este proceso implica el 
control local del flujo, que debe ser impulsado por comunicación retrógrada (43). 
 
De hecho, la liberación de sustancias vasoactivas o hormonales sólo puede conducir a la 
adaptación “corriente abajo”, pero también se requiere de una adaptación “corriente 
arriba”. Dos mecanismos pueden ayudar con esta comunicación local: nervios simpáticos 
perivasculares, que en su mayoría influyen en el control del tono arteriolar, y la 
comunicación retrógrada a lo largo del endotelio, mediada por las propias células 
endoteliales. Además, los glóbulos rojos pueden actuar como sensores intravasculares. La 
disminución de la saturación de oxígeno que se produce como resultado de la descarga 
de oxígeno provoca la liberación local de óxido nítrico, lo que conduce a la dilatación capilar 
en el sitio donde se necesita (43). 
 
Entonces: ¿Qué impulsa el flujo sanguíneo a los capilares? Según la ley de Poiseuille, el 
flujo en un capilar es directamente proporcional a la diferencia de presión (ΔP) y a la cuarta 
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potencia del radio capilar (r), e inversamente proporcional a la longitud capilar (L) ya la 
viscosidad sanguínea (h) (ver Ecuación 2 1): 
 
Flujo Capilar =  
ΔP 𝜋 𝑟4 
 8 𝐿 ℎ
                                       (2.1) 
 
Debido a que la longitud capilar y la viscosidad no pueden manipularse activamente, el 
flujo capilar sólo puede adaptarse mediante dilatación local y aumento de la presión de 
conducción. Debido a que los capilares están situados “corriente abajo” de arteriolas 
resistivas, un aumento en el delta de presión, sólo puede obtenerse mediante la 
vasodilatación de arteriolas resistivas. Por lo tanto, en condiciones normales, el organismo 
está ajustando continuamente la densidad microvascular y el flujo por sutiles cambios en 
dilatación / constricción de arteriolas y capilares seleccionados. La vasodilatación 
aumentará notablemente el suministro local de oxígeno como resultado de un aumento 
combinado del flujo y del contenido de oxígeno (43). 
 
La sangre del territorio microcirculatorio es distinta a la arterial y se caracteriza por 
presentar un hematocrito menor (desciende hasta 50% del hematocrito sistémico) muy 
heterogéneamente distribuido (10-80%). Esto es atribuido a un efecto del “vaso” y la 
“red”(44). 
 
El primero se explica por el efecto Fahraeus-Linqdvist según el cual, en los vasos 
razonablemente grandes (radio > ∼1 mm), la viscosidad de la sangre es independiente del 
radio del vaso, pero en los vasos de menos de 1 mm, la viscosidad de la sangre es menor, 
ya que se da una migración axial de los eritrocitos hacia el centro del vaso (arteriola o 
vénula)(44), así como los glóbulos rojos también se mueven más rápido en el centro de los 
mismos. De hecho, muy cerca de la pared, existe un "espacio transparente" ocupado solo 
por plasma. Esta acumulación axial de glóbulos rojos se produce porque el plasma imparte 
un giro a un eritrocito atrapado entre dos capas de plasma que se deslizan una a la otra a 
diferentes velocidades. Una consecuencia de la acumulación axial es que la viscosidad 
local es más baja en la región pobre en células cerca de la pared del vaso y más alta en el 
núcleo enriquecido con células. El efecto neto en los vasos más pequeños es que la 
viscosidad general de la sangre disminuye debido a que el plasma pobre en células (baja 
viscosidad intrínseca) se mueve hacia la periferia donde las fuerzas de cizallamiento son 
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mayores, mientras que la sangre enriquecida con células (alta viscosidad intrínseca), se 
deja a lo largo del eje central donde las fuerzas de cizallamiento son menores. Sin 
embargo, la viscosidad disminuye considerablemente a radios más bajos (36).  Esto induce 
a diferencias en la velocidad eritrocitaria y plasmática. Derivado de esto la diferencia de 
presión necesaria para mantener el flujo es menor. 
 
El efecto ocasionado por la “red” es debido a que la distribución del hematocrito no es lineal 
en los puntos de ramificación vascular, encontrándose un menor hematocrito en vasos que 
presentan un menor ángulo. Además, la PO2 es menor en la vecindad de la pared vascular, 
debido al consumo de oxígeno endotelial. Todo lo anteriormente señalado ocasiona que la 
distribución del oxígeno sea muy heterogénea en la microcirculación, resultando de esta 
forma particularmente vulnerable a la hipoxia (44). 
 
La coherencia hemodinámica entre la macrocirculación y la microcirculación, es la 
condición en la cual los procedimientos de reanimación dirigidos a la corrección de las 
variables hemodinámicas sistémicas, son efectivos para corregir la perfusión regional y 
microcirculatoria y el suministro de oxígeno a las células, de manera que puedan realizar 
sus actividades funcionales. Para que la coherencia hemodinámica sea efectiva, la 
reanimación debe dar como resultado el suministro efectivo de sangre que transporta 
oxígeno, en proporción a los diversos lechos de los órganos, de manera que se 
corresponda el suministro de oxígeno con la demanda heterogénea de oxígeno de acuerdo 
a la actividad metabólica de cada órgano. Las demandas metabólicas y la adaptación del 
suministro de oxígeno a la heterogeneidad de la demanda se producen no solo entre los 
órganos sino también dentro de los órganos, entre diferentes células e incluso a nivel 
subcelular, donde existe una heterogeneidad en el consumo de oxígeno entre las 
mitocondrias (45). 
 
Para que la coherencia hemodinámica sea efectiva, los mecanismos de compensación, 
incluidos los sistemas de control regulador hormonales, neurales, bioquímicos y 
vasculares, deben estar intactos y ser capaces de detectar y regular el transporte de 
oxígeno a los diversos tejidos. Sin embargo, los estados de shock, reperfusión, inflamación 
e infecciones pueden dañar los mecanismos de detección celular necesarios para regular 
el flujo sanguíneo Los mecanismos patógenos subyacentes a la pérdida de la coherencia 
hemodinámica, incluyen la generación de especies reactivas nitrosativas y oxidativas, lo 
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que resulta en la pérdida de la regulación vascular, en el compromiso de la función celular 
endotelial y en la función de barrera, que resulta en la hipoxemia tisular (45). 
 
Además, los procedimientos de reanimación en sí mismos pueden interferir con la 
capacidad del sistema cardiovascular para garantizar la distribución efectiva de la sangre 
oxigenada a los diversos lechos. Por ejemplo, la reanimación con líquidos, genera 
hemodilución, la cual reduce la viscosidad de la sangre, una variable fisiológica esencial 
necesaria para la regulación del tono vascular. Los líquidos también pueden inducir estrés 
oxidativo y nitrosativo, así como reducir la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre 
por hemodilución, los cuales pueden contribuir a reducir la capacidad reguladora vascular, 
la pérdida de coherencia hemodinámica y reducir la capacidad de transporte de oxígeno a 
órganos vulnerables como el riñón. Además, los medicamentos vasoactivos como los 
vasopresores y los dilatadores pueden desbordar la vasorregulación mediada por 
receptores endógenos, lo que contribuye aún más a la pérdida de coherencia 
hemodinámica (45). 
 
En resumen, la regulación del flujo sanguíneo y el transporte de oxígeno es un sistema 
altamente complejo y regulado que integra las necesidades celulares con los mecanismos 
de regulación vascular. 
2.4.1 Shock 
El shock es un estado clínico de insuficiencia circulatoria aguda que puede resultar de uno 
o una combinación de cuatro mecanismos: 1. Disminución del retorno venoso debido a una 
pérdida de volumen circulante (es decir, debido a una pérdida interna o externa de fluidos). 
2. Fallo de la función de bombeo del corazón que resulta de una pérdida de contractilidad 
(resultante de isquemia, infarto, miopatía, miocarditis) o una arritmia (tal como taquicardia 
ventricular o bloqueo A-V de alto grado). 3. Obstrucción por embolia pulmonar, neumotórax 
a tensión o taponamiento cardíaco. 4. Pérdida de tono vascular que resulta en mal 
distribución del flujo sanguíneo (debido a sepsis, anafilaxia o lesión de la columna 
vertebral) Las características de cada uno de estos cuatro tipos de choque a menudo se 
superponen, y los pacientes diagnosticados con un tipo de shock, pueden desarrollar otros 
tipos de choque. Por ejemplo, los pacientes hospitalizados con shock hemorrágico debido 
a un traumatismo o con shock cardiogénico, ocasionalmente desarrollan shock séptico. El 
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shock puede asociarse a cuatro patrones subyacentes, de los cuales tres están asociados 
con un estado de flujo bajo (hipovolémico, cardiogénico, obstructivo) y uno está asociado 
con un estado hipercinético (distributivo) (1). 
 
Los signos clínicos de shock típicamente incluyen hipotensión, asociada con signos de 
perfusión tisular alterada, visualizada a través de las tres "ventanas" del cuerpo: la ventana 
periférica (piel fría, pegajosa y azul, pálida); La ventana renal (disminución de la producción 
de orina: <0,5 ml/kg/h); La ventana neurológica (alteración mental caracterizada por 
letargo, desorientación y confusión). La presencia de presión arterial baja no debe ser un 
requisito para la definición de shock, ya que mecanismos compensatorios pueden 
preservar la presión arterial a través de la vasoconstricción periférica, mientras que la 
perfusión tisular y la oxigenación ya se han instaurado y reducido significativamente (1).  
Modelos de shock han demostrado que puede desarrollarse una "deuda de oxígeno" 
incluso en presencia  de presión arterial normal (1,40). De allí radica la importancia de 
evaluar el estado de perfusión tisular y la microcirculación, en los pacientes críticamente 
enfermos para identificar tempranamente aquellos quienes estén en riesgo de desarrollar 
shock microcirculatorio, para intervenir temprana y oportunamente. 
 
En los modelos experimentales de sepsis, así como en los modelos asociados a 
condiciones de bajo flujo, las alteraciones microvasculares se caracterizan por una 
disminución de la densidad capilar, lo que resulta en un aumento de la distancia de difusión 
de oxígeno (ver más adelante). Más importante aún, el flujo sanguíneo microvascular es 
heterogéneo, con capilares perfundidos cerca de capilares no perfundidos, lo que lleva a 
la alteración de la extracción de oxígeno y zonas hipóxicas incluso cuando se mantiene el 
flujo sanguíneo total al órgano (23). 
 
Los mecanismos que conducen a estas alteraciones microcirculatorias son numerosos. 
Bajo la influencia de mediadores inflamatorios, ocurren varios eventos a nivel 
microcirculatorio: En primer lugar, pueden producirse alteraciones en el tono vasomotor y 
la regulación del flujo sanguíneo. El equilibrio entre las sustancias vasoconstrictoras y 
vasodilatadoras puede estar alterado. La vasoconstricción se produce bajo la influencia de 
la liberación excesiva de sustancias vasoconstrictoras como la endotelina, mientras que la 
liberación local de óxido nítrico puede verse afectada. La interferencia entre las células 
endoteliales también se altera. La comunicación dentro de la red microvascular, que 
34 p v-aCO2/Da-vO2, marcadores de hipoperfusión tisular y desenlace clínico 
 
permite la regulación del flujo sanguíneo microvascular en respuesta a la estimulación 
local, se ve afectada.  En segundo lugar, los microtrombos y más frecuentemente, los 
tapones de leucocitos y eritrocitos pueden obstruir transitoriamente el lumen de los 
microvasos. Estas células tienden a adherirse y rodar sobre la superficie endotelial, lo que 
afecta el flujo de las otras células circulantes. En este contexto, las alteraciones en el 
tamaño y la composición química del glicocálix, –que es la capa que cubre las células 
endoteliales y facilita la circulación de células en los microvasos– probablemente 
desempeña un papel crucial en el desarrollo de las alteraciones microcirculatorias.  Es 
probable que muchos de estos mecanismos contribuyan a las alteraciones 
microvasculares evidenciadas en el shock (23). 
 
En resumen, en el shock se “amputa” la microcirculación, observándose diversas 
alteraciones, generadas por mecanismos como (44): 1. Disfunción endotelial (poca 
sensibilidad a agentes vasoconstrictores y vasodilatadores). 2. Expresión de moléculas de 
adhesión. 3. Alteración de la “conversación cruzada” entre células endoteliales por 
desacoplamiento de conexinas. 4. Alteración reológica de los hematíes, siendo más 
esféricos y con dificultad para modificar su forma, ocasionado por alteraciones de la 
membrana eritrocitaria. 5. Rotación plaquetaria y aumento de la agregación-adhesión de 
leucocitos a la célula endotelial, teniendo un rol significativo al ocasionar trombos 
obstructivos en el lumen de los microvasos. 6. El papel del glicocálix, el cual es la cobertura 
de glucosaminoglicanos de la célula endotelial que facilita la circulación de los glóbulos 
rojos y limita la adhesión de leucocitos y plaquetas en los microvasos, no puede ser 
obviado, pues todas las células circulantes están en contacto cercano con él. Se describe 
una disminución en su tamaño y alteración en su composición química, por lo que 
probablemente juega un rol crucial en el desarrollo de las alteraciones microcirculatorias. 
 
A continuación, se presenta un breve resumen de las variables actuales de monitorización 
hemodinámica en el paciente crítico. 
2.5 Monitorización hemodinámica 
Los objetivos tradicionales de la reanimación han incluido la presión arterial, la frecuencia 
cardíaca, la presión venosa central (PVC) y la saturación arterial de oxígeno. Estas 
variables cambian mínimamente en las fases tempranas de shock y son indicadores 
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pobres de una reanimación adecuada.  Por otro lado, la evaluación clínica del gasto 
cardíaco y el estado del volumen intravascular son variables de medición compleja. En 
consecuencia, se han utilizado herramientas de monitorización invasiva y no invasiva en 
pacientes críticamente enfermos en un intento de optimizar la reanimación, por lo que la 
tendencia actual en medicina intensiva es usar dispositivos de monitoreo no invasivo 
tisular, en combinación de marcadores “downstream” o “corriente abajo” de oxigenación 
tisular (40) (ver Figura 2 7). 
 
Los objetivos de la reanimación en el sentido ascendente son variables hemodinámicas y 
derivadas del oxígeno que pueden ser moduladas mediante intervenciones de reanimación 
circulatoria. Las variables descendentes son marcadores de perfusión tisular y de la 
efectividad de la reanimación. La microcirculación es el intermediario crítico que entrega el 
flujo sanguíneo desde el sistema cardiovascular a los tejidos (28). 
2.5.1 Marcadores de perfusión tisular “corriente arriba” 
Los marcadores upstream o “corriente arriba” evalúan el flujo y la presión en el corazón, la 
vena cava, la arteria pulmonar y la aorta; incluyen la presión arterial sistémica (PA), la 
frecuencia cardiaca (FC), la presión venosa central (PV), la presión de cuña capilar 
pulmonar (PCWP) y el gasto cardíaco (GC) como una de las medidas más importantes. 
Estas son las variables tradicionales que se han utilizado para evaluar el estado 
hemodinámico de los pacientes críticos. Sin embargo, el shock se localiza en los niveles 
capilar y tisular,  por lo tanto, se han desarrollado herramientas que evalúan las 
alteraciones en la microvasculatura de los pacientes críticos (40).  
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Figura 2 7: Monitoreo hemodinámico. 
 
PV: Presión venosa central; PCWP: Presión de enclavamiento pulmonar ; PAM: Presión arterial 
media ; RVS: Resistencia vascular sistémica; VS : Volumen Sistólico ; FC: Frecuencia cardíaca; 
PaO2: Presión arterial de O2; SvcO2: Saturación Venosa de O2; BE: Base exceso ; P v-aCO2: 
diferencia venoarterial de CO2; p v-aCO2/Da-vO2: diferencia venoarterial de CO2/ diferencia 
arteriovenosa de O2. 
 
Monitorización del gasto cardíaco: Adolph Fick describió el primer método de estimación 
del gasto cardíaco en 1870. El Gasto Cardíaco (GC) es el parámetro más importante de 
los marcadores “corriente arriba”. 
 
Termodilución con catéter de arteria pulmonar (PAC): A pesar de las limitaciones la 
medición del GC con Catéter de Arteria Pulmonar (PAC por sus siglas en inglés) 
introducido en los años 70´s usando el método de termodilución, es la medida Gold 
estándar, y es referencia para comparar métodos de medición no invasiva del Gasto 
cardíaco. La termodilución intermitente, requiere inyectar un bolo de líquido, por el puerto 
proximal del catéter y a través de un termistor montado en el extremo distal, se determina 
el cambio resultante de la temperatura en el tiempo, de manera que el gasto cardiaco se 
relaciona inversamente con el área bajo la curva de termodilución entre la temperatura y 
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el tiempo. Por ello cuanto mayor es el área, menor es el gasto cardiaco, porque el líquido 
tarda más en calentarse (40). 
 
El método de termodilución continua, se basa en la medición del calentamiento intermitente 
y automático de la sangre, por medio de un filamento térmico proximal y el registro de los 
cambios de temperatura usando un termistor distal. Los resultados obtenidos con 
termodilución continua coinciden con los proporcionados por la técnica intermitente, salvo 
los altos valores de gasto cardíaco, que pueden subestimarse por el método continuo, en 
ciertas situaciones. Esta técnica presenta la ventaja de una visualización continua del gasto 
cardiaco y evita manipulaciones repetidas de los catéteres y de las inyecciones en bolo. 
La principal limitación es que no permite el monitoreo en tiempo real del gasto cardíaco, 
ya que promedia varias mediciones sucesivas del gasto cardíaco. El PAC también puede 
proporcionar mediciones intermitentes o continuas de Saturación venosa mixta de O2 
(SṽO2) y mediciones intermitentes de PṽO2. Ambas variables son útiles para evaluar la 
adecuación del gasto cardíaco a la utilización de oxígeno (O2) y el barrido de dióxido de 
carbono (CO2) producido por el metabolismo celular. La principal limitación del PAC es que 
se trata de un método invasivo, lo que explica en parte la disminución en su uso durante 
la última década, cuando se han desarrollado técnicas hemodinámicas menos 
invasivas (1). 
 
Ecocardiografía: Utiliza ondas de ultrasonido para generar imágenes en tiempo real del 
corazón. Es un método simple de evaluación de la función cardíaca, donde se pueden 
evaluar el tamaño de las cámaras, la contractilidad ventricular, la función de las válvulas y 
con la ayuda de doppler puede medir el flujo de sangre.  La medición de la función 
ventricular global es de gran ayuda para el manejo del paciente crítico: Pacientes con 
disoxia tisular y ventrículo izquierdo hipercontráctil pueden beneficiarse de vasoactivos y 
fluídoterapia, mientras que los pacientes con función ventricular deprimida pueden 
beneficiarse de inotrópicos. Permite cálculo de presiones de arteria pulmonar y de Gasto 
cardíaco (40). 
 
Reinhalación parcial de CO2: sistema NICCO: El monitor NICO® mide el gasto cardíaco 
basándose en los cambios en la relación existente entre eliminación de CO2 y el CO2 tele-
espiratorio (ET-CO2) tras un periodo breve de reinhalación parcial de CO2. El proceso de 
medida comienza por un periodo inicial de no reinhalación seguido por otro de reinhalación 
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parcial en el que el paciente respira parte del CO2 previamente espirado a través del bucle 
de reinhalación, seguido por una fase final de estabilización de no reinhalación. La 
eliminación de CO2 es calculada según el flujo de aire y la concentración de CO2 medidos.  
El gasto cardíaco es calculado de acuerdo con una modificación de la ecuación de Fick 
que relaciona gasto cardíaco con eliminación de CO2 (VCO2) y la diferencia del contenido 
venoarterial de CO2 (ver Ecuación 2.13) (46). 
 
VCO2 = GC x (CvCO2 – CaCO2)                                       (2.13) 
 
Durante el período de reinhalación se produce un aumento en el contenido alveolar de CO2 
con aumento en la presión parcial de este forzando su paso a capilares alveolares y 
aumentando, por consiguiente, el contenido arterial de CO2 (CaCO2). El contenido venoso 
de CO2 (CvO2) no cambia o lo hace mínimamente debido a que el CO2 absorbido es poco 
en comparación a los almacenes corporales de CO2. Además, se asume que en el paso 
de las fases de reinhalación – no reinhalación no se producen cambios en el gasto 
cardíaco. Así pues, es posible calcular el gasto cardíaco en función de las variaciones en 
la eliminación de CO2 y el contenido arterial de CO2 provocados en la fase de reinhalación 
parcial de CO2 (ver Ecuación 2.14). 
 
∆ VCO2 = GC x (– ∆CaCO2)                                      (2.14) 
 
Dónde ∆ VCO2 corresponde a la variación en la eliminación de CO2 entre las fases de 
reinhalación y no reinhalación y ∆CaCO2 es la variación en el contenido arterial de CO2, 
que se calcula en función de la ∆ ET CO2 y la pendiente (S) de la curva de disociación del 
CO2 de la hemoglobina (46). 
 
Doppler Esofágico: Mide velocidad del flujo sanguíneo en aorta descendente a través de 
un transductor de 4MHz de onda continua o 5MHz de onda pulsátil. Se introduce una sonda 
flexible en el esófago (con el paciente sedado y en ventilación mecánica). El GC se calcula 
de acuerdo al diámetro de la aorta (medido o estimado) y la medición de la velocidad de 
flujo de sangre.  Éste método ha mostrado una correlación alta con el PAC; sin embargo 
su uso no es muy extendido por algunas limitaciones como : el mal posicionamiento de la 
sonda tiende a subestimar el GC real; menor exactitud para  mediciones de GC; requiere 
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una larga curva de aprendizaje; la incapacidad de obtener mediciones fiables continuas, y 
los problemas prácticos relacionados con la presencia de la sonda en el esófago del 
paciente (40). 
 
Análisis del contorno de la onda de pulso: sistemas LiDCO, PiCCO. En general, cuanto 
mayor es el volumen sistólico, mayor es la cantidad de sangre que se debe acomodar en 
el árbol arterial con cada latido del corazón y, por lo tanto, mayor es el aumento y la caída 
de la presión durante la sístole y la diástole Este método se basa en los principios básicos 
en de: 1. la presión de pulso es proporcional al Volumen sistólico. 2. La presión de pulso 
es inversamente proporcional a la distensibilidad vascular. 3. La forma de la onda de pulso 
cambia predictivamente con cambios en el volumen sistólico y la distensibilidad 
arterial (47). 
 
Sistema LiDCO Dilución de litio: Con una mínima inyección de cloruro de litio en cualquier 
vena (central o periférica) se crea una concentración plasmática de este marcador que 
será medida mediante un sensor selectivo colocado en cualquier línea arterial.  La curva 
de dilución del marcador en el tiempo es similar a la curva de termodilución de PAC, y 
aporta valores hemodinámicos  que serán utilizados para la calibración de un sistema de 
monitorización continua del gasto cardíaco, latido a latido, basado en el análisis de la onda 
de pulso (40,47). 
 
Sistema PiCCO: termodilución transpulmonar PiCCO (Pulsion Medical Systems) utiliza la 
curva de termodilución transpulmonar aórtica para calcular el GC.  Para esta técnica se 
coloca un catéter con un termistor en la punta ubicado en la aorta descendente a través 
de una vaina femoral. Se inyecta solución salina helada (15 ml) en una vena central y el  
gasto cardíaco se calcula con el cambio de temperatura en la aorta (40,47). 
 
Pletismografía: El uso de la Bioimpedancia Eléctrica Torácica (TEB) ha sido explorado para 
estimar el GC, basándose en el principio en que los ciclos cardíacos -sístole y diástole- 
implican cambios en el volumen de sangre y estos se pueden medir eléctricamente. Se 
mide usando bajo voltaje, impedancia eléctrica (o resistencia) a través del pecho. Cuanto 
mayor sea el contenido de fluido, menor es la impedancia desde el fluido conductor de 
electricidad.  Sin embargo, se ha demostrado que tiene baja correlación con método de 
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termodilución y en pacientes con falla cardíaca asociada a edema pulmonar y efusión 
pleural, lo cual afecta la conducción (40). 
2.5.2 Marcadores de perfusión tisular “corriente abajo” 
El monitoreo de las variables “corriente abajo” puede ser útil para determinar el adecuado 
balance entre del gasto cardíaco y la presión de perfusión en un momento particular. Éstos 
marcadores pueden evaluarse de manera “global” incluyendo el gasto urinario (GU), lactato 
sanguíneo, exceso de base (BE), y niveles de oxígeno y de dióxido de carbono venoso 
(PaO2, PaCO2, PvO2 y PvCO2)  y de manera regional con los niveles de saturación y de 
dióxido de carbono tisular, de un tejido u órgano específico (ejemplo gástrico) (40). 
 
Por otro lado, la evaluación de la perfusión tisular presenta típicamente un reto en grupos 
de pacientes con función cardiaca alterada, que se complica por insuficiencia circulatoria 
periférica y / o mitocondrial. La cirugía cardíaca en pacientes con alteración de la función 
ventricular izquierda refleja tal escenario, ya que se produce una respuesta inflamatoria 
capaz de iniciar insuficiencia circulatoria periférica, similar a la inducida por la sepsis en 
hasta un tercio de los pacientes con necesidad de vasopresores (25,48). 
 
Lactato sérico: El lactato es producido en el citoplasma a partir de piruvato en una 
reacción mediada por la enzima lactato deshidrogenasa. Esta reacción favorece la 
formación de lactato, con una relación fisiológica de lactato: piruvato (L: P) de 10:1. El 
piruvato es el producto final del glicólisis y normalmente entra en la mitocondria y es usado 
como sustrato en el ciclo de Krebs del metabolismo oxidativo. Durante períodos de bajo 
DO2 tisular, existe alteración de la síntesis mitocondrial de ATP (cae la relación ATP/ADP) 
y aumentan los niveles de NADH (aumenta la relación NADH/NAD). Ambos fenómenos se 
asocian a acumulación de piruvato por bloqueo de su metabolismo y favorecen la 
transformación de piruvato en lactato, aumentando la relación L:P. La hipoperfusión se 
asocia a hiperlactacidemia con una relación L:P aumentada, alta utilización de glucosa por 
la vía glicolítica y baja producción de energía. Niveles elevados de la relación L:P se 
encuentran en pacientes con shock cardiogénico, en shock séptico refractario que 
requieren altas dosis de catecolaminas (34).  
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Por otro lado, las concentraciones de lactato en sangre elevada no reflejan necesariamente 
el metabolismo anaeróbico secundario a la hipoxia celular. Uno de los mecanismos meta-
bólicos propuestos para explicar el aumento del lactato durante la sepsis es la activación 
de dos vías glicolíticas paralelas, una de las cuales provee de ATP a la bomba Na+/K+-
ATPasa de membrana, y es particularmente sensible a la estimulación por catecolaminas 
sobre receptores B2 de membrana. El bloqueo selectivo de la bomba Na+/K+-ATPasa 
muscular en forma local durante la sepsis, se asocia a inhibición en la producción de 
lactato, sugiriendo la participación de un componente metabólico, no asociado a 
hipoperfusión, en la hiperlactacidemia de la sepsis (34). 
 
Otros mecanismos, incluyendo el aumento de la glucólisis, el aclaramiento de lactato 
alterado y metabolismo del piruvato anormal pueden contribuir a la Hiperlactatemia 
observado en estados sépticos. A pesar de las limitaciones de las concentraciones del 
lactato, su aumento sigue siendo un indicador de pronóstico fiable, en realidad superior a 
los valores de DO2 y VO2 (2). 
 
Las causas patológicas de la acidosis láctica incluyen aquellas condiciones que causan 
hipoxia tisular: enfermedad pulmonar que conduce a PO2 baja; Shock circulatorio con 
disminución del suministro de oxígeno y disminución de la hemoglobina y la capacidad de 
transporte de oxígeno. La acidosis láctica secundaria a hipoxia o hipoperfusión se conoce 
como acidosis láctica tipo A. Un aumento en el lactato también puede ser del tipo "B", que 
se debe a una falta de aclaramiento de lactato por el hígado y los riñones (49). 
 
En el paciente crítico, el lactato sanguíneo de referencia es inferior a 2 mmol/L. Por otro 
lado el lactato sanguíneo elevado es un hallazgo común durante y después de la cirugía 
cardíaca (49,50) y tiene muchas causas que incluyen hipoxia tisular, así como causas no 
hipoxémicas como la terapia con fármacos, la cardioplejía, la hipotermia y la circulación 
extracorpórea. En estados de sepsis y shock, El lactato sanguíneo se han asociado con 
resultados peores, incluyendo mortalidad el cual se ha asociado previamente con un mayor 
riesgo de mortalidad posoperatoria y malos desenlaces en poblaciones de adultos y 
pediátrica en el posoperatorio de cirugía cardiaca. En pacientes quirúrgicos adultos, se 
observan mayores tasas de mortalidad entre los pacientes en los que los niveles de lactato 
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se normalizan más lentamente. La  no normalización de los niveles de lactato se ha 
asociado con un 100% de mortalidad posoperatoria (51). 
 
La hiperlactatemia y las alteraciones en la microcirculación en los pacientes sometidos a 
cirugía cardíaca con circulación extracorpórea (CEC), ha sido ampliamente reconocida 
(23,24,52). Se ha sugerido que en ésta población los déficits de perfusión pueden crearse 
durante la CEC o CPB por sus siglas en inglés (Cardiopulmonary Bypass), ya que, durante 
ésta, la temperatura central se disminuye entre los 31 a 32°C. La hipotermia genera 
cambios en el flujo sanguíneo esplácnico y hepático, así como en la actividad metabólica 
y la extracción de oxígeno hepático, efectos que pueden persistir incluso hasta 1 o 2 días 
después del periodo de hipotermia (49,53). Para el destete de la CEC, la temperatura 
central debe incrementarse, por lo que la perfusión de los órganos se vuelve insuficiente 
para la demanda, resultando en Hiperlactatemia. Hay un retraso de 30-60 min entre la 
reperfusión miocárdica y la normalización de la concentración de lactato medida en el seno 
coronario, lo que sugiere que el metabolismo anaeróbico continúa dentro del miocardio 
durante algún tiempo después de la isquemia (18). 
 
Controversia del Lactato: El uso del lactato como marcador de hipoperfusión tisular se 
encuentra en debate constante. La restauración del flujo sanguíneo en modelos animales 
y humanos de fallo circulatorio da lugar a un "lavado” o “aclaramiento" del lactato de los 
tejidos regionales, especialmente de las circulaciones coronarias y renales. También, los 
niveles de lactato pulmonar aumentan significativamente después del trauma quirúrgico y 
la CEC, y pueden contribuir significativamente a los niveles de lactato en circulación hasta 
las 6 horas posoperatorias, sin que eso signifique hipoperfusión tisular necesariamente 
(18).  La duración del tiempo en la CEC se ha sugerido como factor predisponente para 
aumentar la probabilidad de desarrollar hiperlactatemia durante el posoperatorio 
(24,49,52–54), ya que el lactato producido intraoperatoriamente durante la CEC continúa 
siendo detectado en el posoperatorio, mientras está siendo eliminado por los riñones y el 
hígado. Sin embargo la persistencia de hiperlactatemia además de corresponder  a este 
"fenómeno de aclaramiento" postoperatorio, puede deberse definitivamente a la presencia 
de  déficits de perfusión tisular, por lo general cuándo se asocia a un período de mayor 
duración de hiperlactatemia y un aumento de la creatinina sérica (49). Es por ello, que el 
debate fisiológico, no relaciona toda elevación del lactato en el paciente crítico, con una 
correspondencia de hipoperfusión tisular.  
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Saturación Venosa (SvO2): Representa la cantidad de oxígeno que queda en la 
circulación sistémica después de su paso por los tejidos. Informa de la «reserva de 
oxígeno» o el balance entre el transporte de oxígeno (DO2) y el consumo (VO2). 
Incrementos en el VO2 o un descenso de la Hb, GC o SaO2 resultarán en un descenso de 
la SvO2. La reducción del GC o un excesivo VO2 puede ser parcialmente compensado por 
un aumento de la diferencia arteriovenosa de oxígeno, lo que normalmente se traduce en 
una reducción de la SvO2. Este es un mecanismo compensador temprano y puede 
preceder al aumento del lactato en sangre (6). 
 
Desde el punto de vista práctico, valores de Saturación venosa central (SvcO2) menores 
del 60-65% en el enfermo agudo, deben alertar sobre la presencia de hipoxia tisular o 
perfusión inadecuada. SvcO2, es tomada de un catéter venoso central ubicado en la vena 
cava superior o sobre la unión de ésta a la aurícula derecha, donde tiene lugar la 
confluencia del retorno venoso de la parte superior del cuerpo. Sin embargo, un valor 
normal no garantiza una oxigenación adecuada en todos los órganos si la vasorregulación 
es anormal. Así pues, dado su carácter «global», la SvcO2 no está exenta de algunas de 
las limitaciones que presentaba la medición del DO2, ya que no tiene la capacidad de 
valorar déficits locales de perfusión. Por tanto, en situaciones en que la microcirculación 
está profundamente alterada, con fenómenos de shunt y flujos heterogéneos, la SvcO2 
puede presentar valores elevados, coexistiendo con situaciones de profunda hipoxia tisular 
(6) . En la Figura 2 8, puede evidenciarse una aproximación de éste valor, en relación con 
el consumo de oxígeno por cada tejido. 
 
Saturación venosa central vs saturación venosa mixta (SvcO2 vs SṽO2): La obtención de 
sangre venosa mezclada o mixta procedente de la arteria pulmonar o del ventrículo 
derecho, requiere un cateterismo derecho. En esta localización se obtiene la mezcla del 
retorno venoso de la vena cava superior e inferior (mostrando el consumo de la parte 
superior, inferior y esplácnica del cuerpo) y retorno venoso coronario, por lo que da una 
visión más completa del consumo sistémico del cuerpo. La posibilidad de determinar la 
saturación de la SvcO2, más fácilmente accesible, ha sido objeto de debate por mucho 
tiempo. La saturación de oxígeno determinada en la cava superior o inferior puede no ser 
idéntica a la de la sangre venosa mezclada a causa de variaciones en el flujo y el consumo 
de oxígeno entre la parte superior e inferior del cuerpo. Por ejemplo, en situaciones de 
shock, la extracción de oxígeno disminuye en territorios no vitales como la región 
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hepatoesplácnica, llevando  a una reducción de la saturación de oxígeno de la sangre de 
la vena cava inferior y, por consiguiente, aumentará la diferencia entre la saturación venosa 
mezclada y la que se podría obtener a través de un catéter en la vena cava superior (6). 
 
Figura 2 8: Saturaciones venosas tisulares. 
 
Fuente: Tomado y adaptado de (34). 
 
Si bien, efectivamente, la SvcO2 suele sobrestimar la SṽO2 en torno a un 5%, de manera 
práctica, la presencia de SvcO2 < 60% en la población general de pacientes críticos se 
asocia a mayor mortalidad. Sin embargo, esto ha sido desafiado recientemente por nuevos 
estudios que no confirman estos hallazgos. 
 
En la población específica de pacientes de cirugía cardíaca, es posible encontrar sin 
embargo valores normales o supranormales de SvcO2, sobre todo en presencia de choque 
"hiperdinámico". Dos mecanismos son probablemente responsables de la SvcO2 
supranormal en ésta población (48): 1. Respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) al bypass 
cardiopulmonar o cirugía sin bomba con disfunción mitocondrial concomitante. 2. Medidas 
terapéuticas para aumentar el DO2, sobre todo B-miméticos.   
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Diferencia venoarterial de CO2 , Delta pCO2 o CO2 gap (p v-aCO2  o ∆pCO2): Durante el 
POP de cirugía cardíaca, un número significativo de pacientes, presenta hipoperfusión 
esplácnica microcirculatoria, la cual se ha asociado a rangos de mortalidad del 15% al 
63%. En éstos pacientes detectar la hipoperfusión tisular puede ser muy difícil, incluso 
cuando el VO2, DO2 y la macrohemodinamia se consideran adecuados, sobre todo porque 
en ocasiones se encuentran valores de saturación venosa >70% (55), ya que pueden 
presentarse  trastornos de la utilización de oxígeno celular por disfunción mitocondrial (es 
decir, hipoxia citopática) u, otra hipótesis alternativa para explicar este hallazgo es la 
presencia de “shunt” microcirculatorio , causada en cierta medida por disfunción 
microcirculatoria. En este modelo, la sangre se desvía a áreas abiertas de la 
microcirculación cuando las unidades microcirculatorias débiles se cierran efectivamente 
(28). 
 
El Delta pCO2 o presión venoarterial de CO2 (p v-aCO2), es un parámetro de perfusión 
tisular adicional, fácil de medir, rutinario que permite evaluar la macro y la microcirculación. 
Una p v-aCO2 mayor a 5-8 mmHg se ha asociado a peor pronóstico en múltiples estudios 
de pacientes sépticos, al igual que se ha asociado a más complicaciones en pacientes en 
POP de cirugía cardíaca, así como de mayor riesgo de shock circulatorio en pacientes con 
una p v-aCO2 alta en el preoperatorio (55). 
 
La p v-aCO2 o ya sea de sangre venosa mixta o de sangre venosa central, ha sido 
considerado un marcador de la capacidad del sistema cardiovascular para eliminar el CO2 
producido en los tejidos periféricos. De hecho, Delta pCO2 mantiene una correlación directa 
con la producción de CO2,  e inversa con el índice cardíaco en diversas situaciones de 
insuficiencia cardiovascular (6,55). Sin embargo, un alto Delta pCO2 puede producirse por 
diversas situaciones: por ejemplo: Si se reduce críticamente el flujo sanguíneo regional o 
global o si está distribuido de manera muy heterogénea como en el shock, también puede 
incrementar después de la hipoperfusión por un “lavado” o barrido disminuido.  
Específicamente, se han descrito dos mecanismos para el incremento del  éste indicador 
en el paciente en shock (55): 1. Relacionado al bajo flujo sanguíneo o “estancamiento 
venoso”: Un tiempo de tránsito de sangre más largo en la microcirculación debido al bajo 
flujo sanguíneo, causa más CO2 para difundirse en la sangre venosa. 2. Una relación 
Ventilación Perfusión (V/Q) incrementada, dónde la Presión arterial de CO2 disminuye, 
incrementado la diferencia. 
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Otro posible mecanismo de producción de un aumento de éste indicador, es el aumento 
de la producción del CO2 metabólico y CO2 Buffer por las vías energéticas activas. 
 
Así, la hipoperfusión puede resultar en un aumento del Delta pCO2, incluso si no se 
produce más CO2, conocido como el fenómeno de estancamiento de CO2 (12,18).  Por lo 
tanto, Delta pCO2 podría considerarse un indicador de flujo sanguíneo venoso adecuado 
para eliminar el CO2 producido en la periferia. 
 
Las variaciones en el CO2 ocurren más rápidamente que los cambios en la cinética del 
lactato, haciendo que éste sea una variable viable para el monitoreo, especialmente 
durante las primeras etapas de la reanimación (10). 
 
Base Exceso (BE): Se define como cantidad de base o ácido requerida para mantener un 
litro de sangre total con 100% de saturación de oxígeno, a una PaCO2 de 40 mmHg, a un 
pH de 7,40 (40). La BE es un parámetro gasimétrico, que permite valorar el componente 
metabólico de los trastornos ácido-base, estimando el nivel de acidosis metabólica. Un 
valor negativo indica la presencia de acidosis metabólica y el valor absoluto hace referencia 
a la cantidad de base necesaria para normalizar el pH sanguíneo(56).  El estudio de 
Callaway y cols., citado por Ibrahim y cols., demuestra una mayor mortalidad en relación 
con una posible hipoperfusión oculta en pacientes ancianos traumatizados con un valor 
inicial en este parámetro inferior a −6 mmol/L, en condiciones de normotensión ; en 
concordancia se ha encontrado que la presencia de un nivel de exceso de base inferior a 
-6 mmol/L,  se asocia con un aumento de la mortalidad en pacientes normotensos, 
diagnosticados con trauma torácico y que requieren ingreso en la UCI (57). 
 
Por otro lado, el estudio de marcadores gasimétricos como predictores de mortalidad 
desarrollado por Bhardwaj y cols. (58) muestran que tanto del lactato como la Base exceso, 
tienen fuertes valores predictivos de mortalidad  en pacientes sometidos a reparación 
quirúrgica de defectos congénitos cardíacos tipo Tetralogía de Fallot. 
 
Es probable que la hipoperfusión tisular pueda ocurrir en ausencia de un cambio 
significativo en el BE ya que, se requiere tiempo para que el hígado y el riñón regeneren 
bicarbonato; se puede esperar que haya una larga fase de latencia entre la corrección del 
déficit de volumen intravascular y la normalización de la BE. Si bien la BE puede indicar 
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acidosis tisular, es un indicador crudo de disoxia tisular que no ha sido bien estudiado en 
pacientes críticamente enfermos (40). Sin embargo se sabe que  éste indicador, se asocia 
con pobres desenlaces y mayor morbimortalidad cuándo se encuentra elevado (>-
6mmol/L) (57). 
 
Diferencia venoarterial de CO2/diferencia arteriovenosa de oxígeno                                        
(p v-aCO2/D a-vO2): Según el principio de Fick, el consumo de oxígeno (VO2) y la 
producción de CO2 (VCO2) están relacionados con el gasto cardíaco y sus respectivas 
diferencias de contenido arteriovenoso de O2 y venoarterial de CO2 (ver Ecuación 2.15 y 
Ecuación 2.16). 
 
VO2= GC (CaO2 – CvO2)                                       (2.15) 
VCO2 = GC x (CvCO2 – CaCO2)                                      (2.16) 
 
Bajo condiciones aeróbicas la producción de CO2 no debe exceder la disponibilidad de O2. 
En estado estacionario, VCO2 se aproxima al VO2. Durante el choque circulatorio y bajo 
condiciones de hipoxia tisular, la disminución del VO2 global se asocia con una disminución 
en la producción de CO2 aeróbico y un aumento potencial en la producción anaeróbica de 
CO2, que se debe el amortiguamiento del exceso de protones por iones bicarbonato (11). 
Así, la producción total de CO2 (VO2),  debería ser menor que el VO2, por lo que conforme 
a la ecuación de Fick (ver arriba), eliminando la variable común Gasto Cardíaco que se 
encuentra en el numerador y el denominador,  la relación VCO2/VO2 , estaría dada por (ver 
Ecuación 2.17) (10,31). 
 
VCO2/VO2 =   p v-aCO2/Da- vO2.                                      (2.17) 
 
De esta manera, la relación entre la Presión venoarterial de CO2 (p v-aCO2 o Delta pCO2) 
y la diferencia de contenido arteriovenoso de oxígeno (Ca-vO2 o Da-vO2), puede 
considerarse como un sustituto de la relación VCO2/VO2 (en otras palabras, cociente 
respiratorio), pudiendo identificar a los pacientes en riesgo de metabolismo anaeróbico, 
donde VCO2/VO2 no debe ser superior a 1,0 (11,13). 
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La relación también puede aproximarse a través del cálculo de la diferencia  de contenido 
venoarterial de CO2 (Cv-aCO2) y la diferencia de contenido arteriovenoso de O2 (Ca-vO2 o 
Da-vO2), ya que ambos están linealmente relacionados con las presiones arteriovenosas 
de O2 o venoarteriales de CO2 (10,12). Por consiguiente, en condiciones anaerobias y 
siempre que la cantidad de ácido a amortiguar sólo esté relacionada con la actividad 
anaeróbica,  la relación VCO2/VO2 aumentada debería reflejarse en el incremento de la 
tasa p v-aCO2/Da-vO2 (11). 
 
Sin embargo, los modelos experimentales demuestran que el VCO2 presenta una 
disminución más leve que el VO2, lo que aumenta patológicamente la relación VCO2/VO2 
como consecuencia del metabolismo anaeróbico predominante. Curiosamente, después 
de la reversión de choque, la relación VCO2/VO2 vuelve a los valores normales, lo que 
sugiere la reversibilidad potencial de este fenómeno, al menos durante las primeras etapas 
del shock (10). 
 
También, bajo ciertas condiciones no patológicas, como durante el ejercicio progresivo, en 
el que el VO2 incrementa en respuesta a las demandas metabólicas, VCO2 puede 
sobrepasar el VO2 cuando se alcanza el umbral anaeróbico. Esta situación surge como 
resultado del aumento desproporcionado de la producción de CO2, que se libera a través 
de la amortiguación de los iones de hidrógeno en exceso, la mayoría de los cuales derivan 
de la hidrólisis de ATP y la liberación excesiva de protones debido a la glucolisis no 
oxidativa (anaeróbica) acelerada. Así, durante el ejercicio progresivo, tanto VO2, VCO2, y 
el cociente respiratorio aumentan (10). 
 
La tasa p v-aCO2/Da-vO2, podría utilizarse como sustituto de VCO2/VO2. Cabe destacar 
que ambas variables están influenciadas por alteraciones de flujo sanguíneo macro y 
microvascular, lo que sugiere que los aumentos la tasa p v-aCO2/Da- vO2 son hasta cierto 
punto independientes de las variaciones de flujo. Es bien sabido que el bajo gasto cardíaco 
puede incrementar la presión parcial de CO2 venosa (PvCO2) incluso en ausencia de 
producción adicional de CO2 debido al fenómeno de estancamiento venoso.  Del mismo 
modo, las alteraciones microcirculatorias, como la disminución del porcentaje de vasos 
pequeños perfundidos, la disminución de la densidad funcional capilar y el aumento de la 
heterogeneidad del flujo, se asocian con p v-aCO2 o Cv-aCO2 progresivamente aumentado 
durante el choque séptico. Análogamente, el aumento de la heterogeneidad del flujo 
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microvascular impide la extracción de oxígeno; el gasto cardiaco insuficiente, también 
podría limitar el consumo de O2 (VO2) durante los períodos de dependencia del suministro 
de oxígeno (VO2/DO2). En consecuencia, una relación aumentada de tasa                                      
p v-aCO2/Da- vO2 refleja el aumento relativo de la producción de CO2 (VCO2) sobre el 
consumo de oxígeno (VO2) secundario a la amortiguación de iones de hidrógeno debido al 
metabolismo anaeróbico, mientras que p v-aCO2 (o Cv-aCO2) aislado, refleja las 
condiciones de flujo sanguíneo en los niveles macro y microvascular (10). 
 
Investigaciones  recientes (11,13,16,19,21), han demostrado buena correlación de la 
relación del  Cv-aCO2/Ca-vO2  y de p v-aCO2/Da-vO2 con el Lactato, pudiendo proporcionar 
información pronóstica importante  sobre  las variaciones de lactato y sobre el consumo de 
oxígeno (VO2), durante las primeras etapas de la reanimación debido a su capacidad para 
detectar el metabolismo anaeróbico "en curso" y reaccionar más rápido que el lactato a 
cambios hemodinámicos a corto plazo (10–12,16). 
 
La investigación relacionada con éste indicador, se ha extendido a diferentes tipos de 
shock (11) –con predominio en el shock séptico (13,16,17)– e incluso se ha evaluado en 
pacientes en Posoperatorio de cirugía cardíaca,(18) demostrando algunas ventajas sobre 
otros indicadores: Por ejemplo, la tasa p v-aCO2/Da- vO2 es un indicador que se puede 
medir como una "instantánea", mientras que la medición de la tasa de eliminación de 
lactato toma tiempo, durante el cual los pacientes pueden estar expuestos a períodos 
prolongados de hipoperfusión tisular. Por otro lado la saturación venosa ha mostrado sus 
limitaciones, sobre todo por pacientes con saturación venosa normal o “supranormal”, con 
coexistencia de otros signos de hipoperfusión tisular; a menudo la saturación venosa se 
eleva por el deterioro de la capacidad de extracción de oxígeno, independientemente del 
aporte y/o consumo de oxígeno, por presencia de disfunción mitocondrial concomitante, 
intervenciones terapéuticas para aumentar el DO2, especialmente β-miméticos o por falla 
macrocirculatoria combinada con insuficiencia microcirculatoria o mitocondrial (48), por lo 
que su uso ha dejado de recomendarse recientemente (12,18). Se ha propuesto que la 
diferencia venoarterial de CO2 (p v-aCO2) es un marcador de hipoxia tisular, y también se 
utiliza con frecuencia para guiar la reanimación. Se han observado incrementos 
progresivos en p v-aCO2 durante la fase de dependencia de VO2/DO2 a medida que 
disminuye el flujo sanguíneo. Sin embargo, otros estudios han descrito que p v-aCO2 es 
capaz de detectar hipoperfusión en hipoxia isquémica, pero no en hipoxia hipóxica (18), 
50 p v-aCO2/Da-vO2, marcadores de hipoperfusión tisular y desenlace clínico 
 
además de encontrar relación débil de éste marcador con el lactato,  sugiriendo que éste 
marcador refleja mejor la capacidad del gasto cardíaco para eliminar el CO2 acumulado, 
que la presencia de metabolismo anaeróbico y por ello, no necesariamente es sensible 
para detectar hipoperfusión tisular (12,18). 
 
Cómo limitaciones de este indicador se destacan, por supuesto, el hecho que es una 
variable global que puede no representar trastornos de perfusión regional o local. Por otro 
lado, la hipoperfusión tisular que induce la acumulación local de CO2 puede ocurrir incluso 
cuando el CO2 venoso sistémico permanece normal. En segundo lugar, p v-aCO2 puede 
no aumentar durante las condiciones de hipoxia tisular asociada con hiperdinamia o flujo 
sanguíneo alto, incluso si la producción de CO2 se incrementa, debido al metabolismo 
anaeróbico, ya que el flujo sanguíneo venoso puede ser suficiente para eliminar el CO2 
generado por las células hipóxicas (10). 
2.6 Monitorización de la microcirculación: 
Perfusión y oxigenación tisular 
Por definición, cualquier método de evaluación de la microcirculación solo puede evaluar 
el lecho microvascular del tejido sobre el que se aplica. Por tanto, resulta necesario 
escoger territorios tisulares de fácil accesibilidad, pero a su vez suficientemente 
representativos del resto del organismo. Se dispone en la actualidad de múltiples 
tecnologías para la evaluación de la microcirculación, que se pueden clasificar en dos 
grandes grupos (41): 1. Métodos directos, que permiten visualizar de forma directa el árbol 
microvascular del tejido estudiado. De entre estas tecnologías cabe destacar la 
videomicroscopía, en cualquiera de sus diferentes modalidades y/o evoluciones 
(Orthogonal Polarization Spectral (OPS), Sidestream Dark Field (SDF). 2. Métodos 
indirectos, basados en medidas de oxigenación tisular, que informan del balance local 
entre transporte y consumo de oxígeno como medida indirecta del flujo microcirculatorio. 
Se encuentran diversas tecnologías, como la tonometría gástrica, los electrodos de PO2, 
la capnometría sublingual o la Near infra-red spectroscopy (NIRS, «espectroscopía de luz 
cercana al infrarrojo»). Por su carácter no invasivo y su fácil aplicabilidad, esta última 
tecnología es la que ha despertado en los últimos años un mayor interés dentro de la 
evaluación de la circulación regional. 
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2.6.1 Métodos directos 
Espectroscopía ortogonal polarizada (OPS) y de iluminación lateral de campo oscuro 
Sidestream Dark Field (SDF): Proporcionan imágenes de alto contraste de la 
microvasculatura. Ambos dispositivos se basan en el principio de que la luz verde ilumina 
la profundidad de un tejido (hasta 3 mm según el fabricante) y que la luz verde dispersada 
es absorbida por la hemoglobina de los glóbulos rojos contenidos en los vasos 
superficiales. Por consiguiente, ambos dispositivos permiten visualizar los capilares y las 
vénulas porque éstos contienen glóbulos rojos (59,60). La luz es absorbida por la 
Hemoglobina independiente de su estado de oxigenación y dispersada o reflejada por 
leucocitos o el resto de las estructuras; así se visualizan por contraste los glóbulos rojos 
fluyendo en la microcirculación (son vistos como corpúsculos grises o negros) y el resto 
del tejido de color claro (luz reflejada) (60) (ver Figura 2 9). 
 
SDF debe ser empleada en tejidos con epitelio delgado y no sensible al calor o frío 
(vasoconstricción). Habitualmente los sitios donde se puede usar son: lengua, uña, 
párpado, ileostomía, colostomía, mucosa rectal o vaginal. en animales o en pacientes 
durante intervenciones quirúrgicas se ha empleado en la evaluación de órganos tales como 
intestino y cerebro (60). Particularmente, la región sublingual se ha evaluado 
frecuentemente con la videomicroscopía, debido a su buena accesibilidad y su estrecha 
correlación con otros lechos vasculares (ej. perfusión intestinal)(42); la mucosa sublingual 
se deriva embriológicamente  de tejido intestinal, su perfusión y la respuesta al estrés es 
similar a la del lecho esplácnico (40).  El análisis de la microcirculación debe incluir 
parámetros de densidad de vasos (densidades vasculares totales y perfundidas), perfusión 
(proporción de vasos perfundidos (PPV) e índice de flujo microvascular (MFI), y 
heterogeneidad (42,59). 
 
Las alteraciones microcirculatorias asociadas al shock, típicamente incluyen la disminución 
de la densidad vascular exclusivamente, causada por la disminución de la densidad capilar 
y la disminución de la perfusión de los capilares. Además, puede haber heterogeneidad 
sustancial en la perfusión microvascular entre áreas separadas por unos pocos milímetros 
(61).  
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Figura 2 9: Imágenes por SDF. 
 
a y b: utilización de Sidestream DarkField a la cabecera de paciente con shock séptico. c: microcirculación 
sublingual alterada a las 8 h post ingreso que muestra zona de flujo intermitente (flecha). FI (índice de flujo 
microcirculatorio) 1,2. d: a las 36 h se observa mejoría de la microcirculación con zona de flujo continuo 
(flecha). MFI (índice de flujo microcirculatorio) 2,1. 
Fuente: Tomado de (60). 
2.6.2 Métodos indirectos 
Existen muchas metodologías disponibles para estimar o medir la oxigenación tisular en 
los diferentes niveles, tales como electrodos tipo Clark, espectroscopia cercana al infrarrojo 
(NIRS), espectroscopía de reflectancia y mediciones de PO2 mitocondrial. El más popular 
de estos es sin duda NIRS (41). 
 
Espectroscopia de luz en el espectro cercano al infrarrojo NIRS: El principio biofísico de la 
tecnología NIRS se basa en medir la atenuación de la luz en el espectro cercano al 
infrarrojo (longitud de onda de 680-800 nm) para determinar los cromóforos, principalmente 
la hemoglobina, presentes en una muestra de tejido. La señal de la NIRS deriva de la 
hemoglobina contenida dentro de los vasos con un diámetro menor de 1 mm (arteriolas, 
capilares y vénulas) presentes en el volumen de tejido sensado. NIRS consiste en un 
sensor emisor del haz de luz al tejido, un sensor receptor que recoge la luz que retorna del 
tejido, y un procesador que deriva los parámetros de oxigenación y contenido de 
hemoglobina del área evaluada (41) (ver Figura 2 10).  
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Figura 2 10: Tecnología NIRS. 
 
Fuente: Tomado de (41). 
 
Cambios en la profundidad del tejido a la que se emite el haz de luz, determinados por la 
distancia entre el sensor emisor y el receptor, pueden cambiar de forma significativa los 
valores obtenidos, independientemente del estado cardiovascular del paciente. Por este 
motivo, el valor de StO2 puede variar en función del modelo de aparato utilizado, ya que 
sensan a diferentes profundidades. NIRS puede usarse en diferentes lechos tisulares, pero 
se ha utilizado comúnmente en el músculo esquelético; su carácter de órgano no vital la 
convierte en un potencial detector precoz de estados de hipoperfusión en el paciente 
crítico. Dado que la obtención de la señal de StO2 derivada del NIRS se ve alterada por 
factores locales tales como el edema y el grosor del tejido adiposo locales, la eminencia 
tenar (poco influida por dichos factores) es la más comúnmente utilizada en la mayoría de 
los estudios (41). 
 
NIRS y test de oclusión vascular transitoria (VOT): Un manguito neumático se envuelve 
alrededor del brazo y se infla a una presión de aproximadamente 30 mm Hg mayor que la 
PAS. Una presión de esta magnitud bloquea el flujo venoso y arterial. Después de la 
liberación de la oclusión del manguito, se observa una respuesta hiperémica y VOT deriva 
parámetros de Saturación tisular de Oxígeno (StO2) que generalmente se reportan en tres 
componentes: los valores basales de StO2, tasa de desaturación (disminución de la señal 
StO2), y la tasa de recuperación (rebasamiento de la StO2 señal) (ver Figura 2 11). La ReO2 
se ha propuesto como indicador de función endotelial local o reserva microcirculatoria del 
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tejido sensado. Se considera que la ReO2 refleja el reclutamiento capilar secundario a la 
vasodilatación local provocada por el estímulo hipóxico transitorio. Además, en su 
recuperación, la StO2 puede elevarse transitoriamente por encima de los valores basales, 
indicando vasodilatación postisquémica y reclutamiento capilar, fenómeno denominado 
hiperemia reactiva y que se cuantifica mediante el cálculo del área bajo la curva de StO2 
al final de la ReO2 (41). 
 
Figura 2 11: Test de oclusión vascular. 
 
La oclusión vascular proximal al sensor de StO2 provoca una caída en los valores de StO2. Al 
alcanzar un nivel de isquemia predeterminado (por ejemplo, StO2 de 40%), la liberación de la 
oclusión vascular dará lugar a la reoxigenación del tejido sensado, junto a una respuesta de 
hiperemia derivada de la vasodilatación postisquémica. AUC: área de hiperemia; DeO2: pendiente 
de desoxigenación de la saturación tisular de oxígeno; ReO2: pendiente de reoxigenación de la 
saturación tisular de oxígeno; StO2: saturación tisular de oxígeno; TOV: test de oclusión vascular 
(40). 
 
Fuente: Tomado de (41). 
 
Tonometría gástrica y capnografía sublingual: El desarrollo de la disoxia tisular en el tracto 
gastrointestinal parece ser un hallazgo común y temprano en pacientes con alteraciones 
hemodinámicas. Se ha demostrado que los cambios en la pCO2 de la mucosa 
gastrointestinal reflejan los cambios en la absorción de oxígeno gastrointestinal ocurridos 
durante el estancamiento progresivo del flujo sanguíneo. Dado que la mucosa sublingual 
se deriva embriológicamente del tejido intestinal, su perfusión y respuesta al estrés es 
similar a la del lecho esplácnico. Se ha demostrado que el PCO2 de la pared del estómago 
(PgCO2) y el tejido sublingual (PsiCO2) aumentan de forma predecible durante el choque 






3.1.1 Objetivo general 
Establecer la relación de la diferencia venoarterial de CO2/Diferencia arteriovenosa de             
O2 (p v-aCO2/Da- vO2) con los desenlaces clínicos y las variables de perfusión tisular en 
los pacientes en Posoperatorio de cirugía cardiaca en la unidad de cuidados intensivos 
coronarios del Hospital Universitario Clínica San Rafael. 
3.1.2 Objetivos específicos 
 Describir el comportamiento de las variables marcadoras de hipoperfusión: Lactato, 
SvcO2, Delta pCO2, Base exceso (BE) y diferencia venoarterial de CO2/diferencia 
arteriovenosa de O2 (p v-aCO2/Da- vO2) en las primeras 24 horas del Posoperatorio de 
cirugía cardíaca de manera secuencial, al ingreso (T0), a las 12 horas (T12) y a las 24 
horas (T24) del ingreso a UCI. 
 Establecer la correlación entre p v-aCO2/Da- vO2 y las variables de perfusión tisular: 
SvcO2, Lactato, BE, Delta pCO2.  
 Establecer la correlación entre p v-aCO2/Da- vO2 con el Gasto cardíaco (GC). 
 Identificar la asociación de los desenlaces clínicos: Mortalidad en UCI después de las 
24 horas, días de soporte vasoactivo, días de estancia en UCI y días de ventilación 
mecánica con la tasa p v-aCO2/Da- vO2. 
 Calcular el desempeño diagnóstico de tasa p v-aCO2/Da- vO2, como predictor de 
hiperlactatemia. 
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3.2 Método 
3.2.1 Diseño de investigación 
Estudio de tipo longitudinal, descriptivo, prospectivo, unicéntrico. 
3.2.2 Población 
Pacientes adultos sometidos a cirugía cardíaca en el Hospital Universitario Clínica San 
Rafael (HUCSR). 
3.2.3 Muestra 
Pacientes adultos programados para cirugía cardiaca de: revascularización miocárdica 
(RVM), cirugía de reparación o sustitución de válvulas cardíacas y cirugía correctiva de 
defectos congénitos cardíacos, intervenidos consecutivamente por el grupo de cirugía 
cardiovascular del HUCSR, ingresados en la Unidad de Cuidado Intensivo Coronario 
(UCC) para cuidados posoperatorios, durante  
 
El tamaño de muestra no aplica, ya que el estudio se basará en muestreo no probabilístico 
por conveniencia. El tamaño de la muestra está sujeto al número de pacientes adultos 
intervenidos por el grupo de cirugía cardiovascular, ingresados durante el posoperatorio 
inmediato a la unidad de cuidados intensivos coronarios del HUCSR, durante el periodo 
de recolección de datos, planteándose al menos un mínimo de 30 pacientes. 
3.2.4 Criterios de selección 
Inclusión: 
 Adultos mayores de 18 años. 
 Pacientes en quienes se realicen las siguientes intervenciones quirúrgicas: 
 Cirugía electiva o emergente aislada de revascularización miocárdica con o sin 
bomba de circulación extracorpórea. 
 Cirugía electiva o emergente aislada de reparación o sustitución valvular mecánica 
o biológica de válvulas aórtica, mitral, tricúspide. 




 Cirugía electiva o emergente combinada (2 o más de las intervenciones 
anteriormente descritas). 
 Presencia de catéter venoso central y/o de arteria pulmonar correctamente 
posicionado, verificado por radiografía de tórax, y mantenido durante las primeras 24 
horas del posoperatorio. 
 
Exclusión: 
 Pacientes que fallezcan en salas de cirugía. 
 Pacientes fallecidos en UCI durante las primeras 24 horas del posoperatorio inmediato 
 Pacientes con historial de enfermedad hepática crónica previa diagnosticada o 
registrada en historia clínica. 
 Pacientes con historial de enfermedad renal terminal en terapia de reemplazo renal en 
cualquier modalidad. 
3.2.5 Definición de variables 
Para la definición de variables, véase Tabla 3 1. 
Tabla 3 1: Definición de variables. 
Tabla 3 1:       Definición de variables (continuación). 
 
 Variable Definición Tipo Valor 
Características del 
paciente. 
Edad  Edad del paciente en años al 
momento de la cirugía, reportada en 
el sistema digital automáticamente 
con la apertura de la Historia clínica.  
Cuantitativa Años  
Género  Género del paciente al nacimiento 
(hombre o mujer). 
Nominal 1= masculino  
2= femenino  
Peso  Peso del paciente en el momento del 
procedimiento, medido, comunicado 
o calculado.  
 
Cuantitativa Kilogramos (Kg) 
Talla  Talla del paciente medida al ingreso 
de UCI  
Cuantitativa 
 
Metros (m)  
Índice Masa 
Corporal  IMC  
Relación peso talla del paciente así;  











Dislipidemia Historia o diagnóstico actual de 
dislipidemia, o uso de drogas 
hipolipemiantes (estatinas o fibratos) 
registrado en historia clínica o 
referido por el paciente. 
Dicotómica 1= SI 




   
    
 
Antecedente o diagnóstico 
registrado en historia clínica o 
referido por el paciente. 
Dicotómica 1= SI  
0 = NO  
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Tabla 3 1:       Definición de variables (continuación). 
 















   
 
Antecedente o diagnóstico de 
diabetes mellitus, uso de insulinas o 
hipoglucemiantes orales registrado 
en historia clínica, o referido por el 
paciente. 
Dicotómica 1=SI  
0= NO  
Neumopatía 
crónica 
Antecedentes o diagnóstico de 
Neumopatía crónica exposicional 
con uso crónico de 
broncodilatadores o esteroides, 
registrado en historia clínica o 
referido por el paciente.  







Historia de cualquier procedimiento 
terapéutico 
endovascular, sea angioplastia con 
balón, colocación de stent 
medicado, rotablator, etc. registrado 
en historia clínica o referido por el 
paciente. 
Dicotómica 1= SI  







Historia de cualquier procedimiento 
quirúrgico cardiovascular torácico 
previo a la actual internación, 
registrado en historia clínica o 
referido por el paciente. 
Dicotómica 1= SI 






Antecedentes clínicos de infarto de 
miocardio (IAM), registrado en 
historia clínica o referido por el 
paciente. 
Dicotómica 1= SI  



































Enfermedad Coronaria:  
Diagnóstico clínico de síndrome 
coronario agudo, o cardiopatía 
isquémica con enfermedad 
coronaria identificada con 
estratificación invasiva o no invasiva, 
con indicación de manejo quirúrgico  
Cardiopatía Valvular: Diagnóstico 
clínico de valvulopatía (estenosis o 
insuficiencia) de cualquier grado, 
con indicación de manejo quirúrgico.  
Cardiopatía congénita diagnóstico 
clínico de cardiopatía congénita, con 
indicación de manejo quirúrgico.  
Otros: cualquier otra patología 
cardíaca/coronaria que tenga 
indicación quirúrgica 










Electiva: todo procedimiento que 
pudiese ser diferido sin que 
implicara riesgo de obtener un peor 
resultado. Todo paciente que viene 
programado de manera ambulatoria 
o remitida para la cirugía  
Emergente: todo procedimiento que 
se realiza, por razones médicas, 
inmediatamente 
después de establecida la indicación 
quirúrgica   
Nominal 1=   Electiva 
2=  Emergente 
Euro SCORE European System for Cardiac 
Operative Risk 
Evaluation. 





Tabla 3 1:       Definición de variables (continuación). 
 























































Modelo logístico predictor de riesgo 
de mortalidad hospitalaria en 
pacientes sometidos a cirugía 
Cardíaca, calculado durante  la 
valoración anestésica en el 
preoperatorio . 








Acute Physiology And Chronic 
Health Evaluation II, sistema de 
clasificación de severidad o 
gravedad de enfermedades, 
aplicado en el ingreso a UCI 
protocolarmente por el médico 
intensivista de turno y registrado en 
historia clínica. 
Cuantitativa Valor de 0 a 71 





da o shock 
cardiogénico 
Indica si dentro de las 2 semanas 
previas al procedimiento quirúrgico, 
el paciente se encuentra con 
descompensación de la insuficiencia 
cardiaca, diagnosticada en base a la 
historia clínica y el examen físico.  
Dicotómica 1= SI 





Vasos coronarios afectados: lesión 
de tronco coronario izquierdo, vaso 
principal  
(descendente anterior, circunfleja y 
coronaria derecha)   o de vasos 
secundarios, aislados o 
combinados, afectados por 
estenosis mayor o igual al 70%, en 
cualquier proyección angiográfica. 
Nominal 0= No aplica 
1= Lesión de tronco   
2= Vaso principal 
(DA, CD o CX)  
3= Vaso secundario 
4= Lesión de tronco 
+ lesión de uno o 
varios vasos 
principales  
5= 2 vasos  
6= 3 o más vasos  
7=  otros   
Válvula (s) 
afectada (s) 
Presencia de valvulopatía cardíaca 
por estenosis o insuficiencia 
moderada a severa de válvula mitral, 
tricúspide y/o aórtica, aislada o 
combinada, según ecocardiograma 
prequirúrgico. 
Nominal 0= no aplica               
1=aórtica          
2=mitral                       
3= dos válvulas          







Valor de la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo previo al 
procedimiento quirúrgico medida por 
ecocardiograma.  






Administración de levosimendán IV 
prequirúrgico en infusión continua 
por 24 horas, 24 a 48 horas previas 
a la cirugía  
Nominal 1= SI  








Tipo de procedimiento quirúrgico 
realizado en el mismo acto 
quirúrgico, aislado o combinado 
Nominal 1=Revascularizació
n miocárdica                                     
2= Cambio valvular 
aórtico  
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Tabla 3 1:       Definición de variables (continuación). 
 



























































3= Cambio valvular 
mitral 
4= Doble cambio 
valvular  
5= Cirugía de 
Bentall (Cambio 
valvular aórtico + 
reemplazo de raíz 
aórtica y aorta 
ascendente)  






1 a 6) o con otro 




Tiempo desde el inicio de la 
circulación extracorpórea hasta que 
finaliza la circulación extracorpórea, 
registrado en historia clínica, hoja de 





Tiempo desde el momento del inicio 
de la isquemia miocárdica al final de 
la isquemia miocárdica registrado en 
historia clínica, hoja de 





Indica el número total de 
anastomosis venosas y/o arteriales 
realizadas durante la 
revascularización miocárdica, 
registrado en historia clínica, hoja de 
procedimiento quirúrgico  u hoja de 
anestesia 
Cuantitativa 0= no aplica            
1= puente       
2= 2 puentes    





Necesidad de uso de vasopresores,  
inotrópicos o inodilatadores durante 
el acto quirúrgico, registrados en 
historia clínica, hoja de 
procedimiento quirúrgico u hoja de 
anestesia 
Nominal 0 = No requiere                              
1= Noradrenalina                     
2= Adrenalina                                 
3 = Dobutamina                           
4= Milrinone                          
5=Levosimendán                               
6=otros 
vasopresores               
7= 2 o más 
vasopresores/ 
inotrópicos                                  
8= nitratos 
vasodilatadores        





Necesidad de soporte transfusional 
de cualquier hemoderivado, durante 
el acto quirúrgico, registrado en 
historia clínica, hoja de 
Nominal 0= No transfusión 
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5= otros  
6= 2 componentes 




Complicación no prevista que se 
presente durante el acto quirúrgico, 
registrado en historia clínica, hoja de 
procedimiento quirúrgico u hoja de 
anestesia.  
 
Se aclara por definición  la 
hemorragia crítica cómo pérdida del 
50% del volumen sanguíneo en unas 
3 horas, o pérdida de volumen 
sanguíneo a un ritmo de 150 ml/min 
o de 1,5 ml/kg/min durante más de 
20 minutos (62) 
Nominal 0=no 
complicaciones  






crítica que requiera 
transfusión masiva 
4= Requerimiento 
de Marcapaso por 
bradiarritmia y 
bloqueo nodal  
5=Coagulopatía de 
difícil manejo que 




6= Reentrada a 
CEC por cualquier 
causa  



























Cardiaca  (FC) 
Número de contracciones del 
corazón o pulsaciones por unidad de 
tiempo, tomada a 0 horas , 12 horas 
y 24 horas del ingreso a UCI, 
registrado por equipo monitor de 
signos vitales, y registrada en 
sabana de signos vitales. 
Cuantitativa Latidos por minuto 
(lpm) a 0 horas , 12 
horas y 24 horas 




Fuerza efectiva que conduce la 
sangre a lo largo del sistema 
vascular. Estimada a través de:  
 
PAM = (2 PAD + PAS) / 3 
tomada a 0 horas , 12 horas y 24 
horas del ingreso a UCI, registrado 
por equipo monitor de signos vitales 
y registrada en sabana de signos 
vitales. 
Cuantitativa mmHg a 0 horas , 
12 horas y 24 horas 
del ingreso a UCI 
Índice 
cardíaco (IC) 
Relación entre el volumen de sangre 
eyectado por el corazón por minuto 
y los metros cuadrados de la 
superficie del cuerpo 
Se calcula teóricamente como:  
Cuantitativa L/min/m2 a 0 horas , 
12 horas y 24 horas 
del ingreso a UCI 
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IC= Gasto Cardiaco /Superficie 
corporal Total 
IC= GC / SCT 
Donde la superficie corporal se 
calcula como: √
peso x altura 
3600
 
Registrado por equipo monitor de 
Gasto cardiaco Vigilance Edwards, 
en pacientes con catéter para 




Cantidad de sangre que expulsa el 
corazón en un minuto. Para este 
caso, medido por termodilución a 
través de catéter de arteria 
Pulmonar, tomada a 0 horas , 12 
horas y 24 horas del ingreso a UCI, 
registrado por equipo monitor de 
Gasto cardiaco Vigilance Edwards 
Cuantitativa L/min a 0 horas , 12 
horas y 24 horas 
del ingreso a UCI 
Lactato sérico 
arterial 
Corresponde al valor de la 
concentración en sangre arterial, del 
metabolito final de la glucolisis 
anaerobia, reportado según análisis 
de laboratorio clínico por método 
enzimático, el cual se considera 
normal con un valor ≤2,0 mmol/L 
Cuantitativa mmol/L a las 0 





Corresponde al valor de Saturación 
de oxígeno de sangre venosa 
central, la cual representa la 
cantidad de oxígeno sistémico 
residual, después de que éste ha 
sido entregado y consumido a nivel 
tisular, y retorna al corazón derecho 
a través de las venas cavas superior 
e inferior, a la aurícula derecha.   
Es obtenida a través de la extracción 
de sangre venosa central a través 
de: la vía para Presión venosa 
central de un catéter venoso central 
convencional, o vía de la presión 
venosa central del catéter de arteria 
pulmonar (catéter de Swan Ganz), 
según tenga el paciente, el cual 
debe proyectarse sobre sobre la 
unión cavoatrial o sobre la aurícula 
derecha, en cualquiera de las 
modalidades, y debe verificarse su 
posición por radiografía de tórax.  






Cantidad de base o ácido requerida 
para mantener un litro de sangre 
total con 100% de saturación de 
oxígeno  a una PaCO2 de 40 mmHg, 
a un pH de 7.40 medida en gases 
arteriales 
Cuantitativa mmol de BEecf a 0, 
12 , 24 horas 
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(ΔpCO2 o               
p v-aCO2) 
Diferencia de presión de CO2 
venosa central (PvCO2) y Presión 
arterial de CO2 (PaCO2), 
determinada a través de la medición 
de gases en sangre arterial y venosa 
central, calculado como  
 
Delta pCO2 = PvCO2 – PaCO2  
Cuantitativa mmHg a las 0, 12 y 
24 horas.  
Diferencia 
arteriovenosa 
de Oxigeno            
(Da-vO2) 
Diferencia de Contenido arterial de 
O2 (CaO2) y contenido venoso 
central de O2 (CvO2), determinados 
a través de la medición de la Presión 
arterial y venosa central de Oxigeno 
(PaO2 y PvO2) y Saturación arterial y 
venosa central de Oxígeno (SaO2 y 
SvcO2)  en  gases en sangre y 
calculados con el último valor de la 







Cuantitativa mL/dL a las 0, 12 y 





de O2  (p v-
aCO2/Da- 
vO2) 
Cociente entre los dos valores 
calculados:  
Numerador:  
p v-aCO2= PvCO2 - PaCO2 
Denominador: 
 C(a-v) O2=CaO2–CvO2 
Cuantitativa mmHg / mL/dL a las 




Requerimiento de transfusión de 
unidades de sangre, o 
hemoderivados, durante la estancia 
en UCI, registrado en historia clínica 
física o electrónica y en hoja de 




Nominal 0= No transfusión 






5= otros  
6= 2 componentes 







Requerimiento de drogas 
vasoactivas, catecolaminas, 
inotrópicos,  en las primeras 24 
horas del Posoperatorio o de 
estancia en UCI, registrado en 
historia clínica electrónica o física,  
en sábana de signos vitales y 
medicamentos del paciente 
Nominal 0= No 
requerimiento 
1= Noradrenalina  
2= Adrenalina   
3= Vasopresina  
4= Milrinone  
5= Levosimendán 
6=Dobutamina   
7= otros soportes 
inotrópicos 
/vasopresores   
8= Inodilatadores  
9= 2 soportes ya 
mencionados   
10= más de 2 
soportes    
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Total de número de días de 
requerimiento de fármacos 
inotrópicos o Vasopresores durante 
la estancia en UCI contabilizados 
según registro de la historia clínica 
física o digital, sábana de signos 





Total, de días de ventilación 
mecánica invasiva desde la llegada 
a UCI o en cualquier momento de 
evolución de la estancia en UCI por 
cualquier causa, contabilizados 
según registro de la historia clínica, 
sábana de signos vitales y registro 
de estadística del servicio de terapia 
respiratoria.  




Definida según la sociedad de 
Cirugía Torácica como el aumento 
de la creatinina sérica  2mg/dl o dos 
veces el valor de la creatinina 
preoperatoria, con un gasto urinario 
<0.5 ml/kg/hora por al menos 6 
horas, o nuevo requerimiento de 
Hemodiálisis en paciente con 
antecedente de enfermedad renal 
(63)  y consignado  en historia 
clínica, en sabana de signos y 
resultados de laboratorios del 
paciente 
Dicotómica SI= 1  
NO= 0  
Reintervención 
quirúrgica 
Reintervención quirúrgica realizada, 
por cualquier causa en el 
postoperatorio de la cirugía 
cardiovascular que motivó la 
internación del paciente por 
hemorragia crítica con o sin 
taponamiento, disfunción valvular, 
oclusión del injerto, u otro motivo 
cardíaco, registrado en historia 
clínica, o en hoja de anestesia.  
Dicotómica 1= SI  
0= NO  
Reintubación Necesidad de Reintubación 
orotraqueal , después de la 
liberación de la ventilación mecánica 
posterior al acto quirúrgico, o 
durante la estancia en UCI , por falla 
ventilatoria o deterioro neurológico, 
en cualquier momento de la estancia 
en UCI posoperatoria, registrado en 
historia clínica electrónica o física. 
Dicotómica 1= SI  




Encefalopatía hipóxico – isquémica 
o déficit neurológico de nueva 
aparición (no transitorio) mayor a 24 
horas durante el POP, consignado 
en la historia clínica.  
Dicotómica 1= SI  




Número de días de estancia en UCI 
desde el ingreso en el POP 
inmediato hasta el egreso del 
paciente de UCI, calculados según 
registro de ingresos y egresos de 
Cuantitativa Días  
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pacientes en libros de enfermería, 
terapia respiratoria, libro de 





Número de días de estancia desde 
el ingreso hospitalario en donde se 
realiza la cirugía cardíaca, hasta el 
egreso del paciente del hospital, 




Muertes ocurridas durante la 
hospitalización  en UCI en la que se 
realizó el procedimiento, por 
cualquier causa, calculados según 
registro de ingresos y egresos de 
pacientes en libros de enfermería, 
terapia respiratoria, libro de 
especialistas o calculado según 
historia clínica 
Nominal Egreso muerto= 1  
Egreso vivo = 0  
Fuente: elaboración propia. 
3.2.6 Recolección de la información 
Tratándose de un estudio prospectivo, los datos se obtuvieron directamente de la historia 
clínica en físico, electrónica y el registro de laboratorios y gasimetría institucional, 
garantizando siempre lo establecido por ley colombiana, en la Resolución 1995 de 1999 
“por la cual se establecen normas para el manejo de la Historia Clínica” en las entidades 
que integran el sistema de salud. 
 
Los datos Posoperatorios obtenidos se consignaron secuencialmente en una base de 
datos informática independiente, registrando las variables definidas, así como las variables 
preoperatorias como las características del paciente y antecedentes, los cuales se 
obtuvieron de la revisión de la historia clínica y se registraron en la base de datos (ver 
Anexo A: Formato de recolección de datos). No se aplicó consentimiento informado dado 
que se trata de un estudio sin riesgo (ver más adelante Consideraciones éticas). 
 
Los datos obtenidos fueron registrados y digitados por el investigador a diario en la base 
de datos, siendo las fuentes directas historia clínica en físico y digital, los resultados de la 
gasimetría anexada en la historia clínica su transcripción en sabana de signos vitales o 
registro en evoluciones, libros de estadística de ingresos, egresos de especialistas, terapia 
respiratoria y enfermería. 
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3.2.7 Métodos y procesamiento de datos 
Se realizó la toma de muestras de gases arteriales y venosos centrales según lo 
establecido por el protocolo institucional de gasimetría sanguínea (ver Anexo B: Protocolo 
de gasimetría sanguínea) procedente del acceso arterial y venoso central del paciente – 
línea arterial y vía de la PVC del catéter de arteria pulmonar o catéter venoso central 
convencional según corresponda, o por punción arterial radial en caso de no contar con 
línea arterial o si ésta se encontraba disfuncional– a la hora 0, hora 12 y hora 24  según lo 
establecido por la guía de práctica clínica del manejo Posoperatorio de cirugía 
cardiovascular en el adulto del HUCSR (ver Anexo C: Guía de práctica clínica, Manejo del 
postoperatorio de cirugía cardiovascular en el adulto); dichas muestras se analizaron en 
los analizadores de gases MEDICA EasyBloodGas, dispuestos para tal fin en la institución, 
en el servicio de terapia respiratoria. Cada pareja de muestras (arterial y venosa), se 
analizaron en la misma máquina. 
 
Inmediatamente posterior a la obtención de los resultados de la gasimetría arteriovenosa, 
en caso de que el paciente se encontrara con monitoría de Gasto cardíaco, se calibró el 
dispositivo para monitorización de Gasto Cardíaco, Vigilance Edwards LifeSciences 
(monitor Vigilance), con el nuevo valor de Saturación venosa central y el último valor de 
Hemoglobina registrado. Se realizó toma de variables hemodinámicas medidas por método 
de termodilución por catéter de arteria pulmonar, con el dispositivo disponible en la unidad 
de cuidado coronario para este propósito. 
 
Las muestras de gases arteriovenosos, y el monitoreo y registro hemodinámico, se realizó 
manteniendo al paciente con parámetros ventilatorios constantes, no realizar maniobras 
como higiene bronquial, estimulación externa o intervenciones para incremento de DO2 
como administración de bolo de líquidos, inicio o cambio de dosis de medicamentos 
vasoactivos, catecolaminas, o transfusiones en los 20 minutos previos a las mediciones. 
 
Para el cálculo de las variables de oxigenación y perfusión derivadas de los datos arrojados 
por los gases arteriales y venosos centrales, se utilizaron las siguientes fórmulas: 
 
CaO2=(1,34×SaO2×Hb) +(0,0031×PaO2)                                        (3.1) 
CvO2=(1,34×SvcO2×Hb) +(0,0031×PvO2)                                       (3.2) 
Da-vO2 =CaO2–CvO2                                                                       (3.3) 
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REO2=(CaO2–CvO2) /CaO2                                                              (3.4) 
p v-aCO2 o Delta pCO2= PvCO2–PaCO2                                          (3.5) 




 SaO2: Saturación de Oxigeno arterial (%). 
 SvcO2: Saturación de Oxigeno venoso central (%). 
 CaO2: Contenido Arterial de O2 (mL/dL). 
 CvO2: Contenido venoso de O2 (mL/dL). 
 Da-vO2: Diferencia arteriovenosa de O2. 
 REO2= Rata de extracción de O2. 
 p v-aCO2 = diferencia venoarterial de CO2 (mmHg). 
 Hb = Hemoglobina. 
 
Con el fin de estandarizar la obtención de éstas variables, se calcularon a través de una 
hoja de cálculo en Microsoft Office Excel (ver Anexo D: Plantilla de cálculo de gases),  
ingresando los resultados de la gasimetría arterial y la venosa, reportados ingresando 
valores de PH, PO2, PCO2 HCO3, BE, SO2 arterial y venoso FIO2 y Hemoglobina, 
realizándose inmediatamente posterior al análisis de las muestras, y con registro en la 
historia clínica en físico y en la evolución, según lo establecido por norma en la institución. 
Cada hoja de cálculo de cada paciente ingresado en el estudio, correspondió a un archivo 
con tres pestañas con los registros y cálculos de las variables en T0, T12 y T24, guardado 
como archivo independiente con número de HC para registro, soporte y fuente de 
verificación de la información. 
 
Tanto la toma de las muestras como el cálculo de las variables fue realizado por el/la 
terapeuta respiratoria de turno en la UCI, según el protocolo institucional, a la hora 0, 12 y 
24 posterior al ingreso a la UCI coronaria. La medición y registro de los signos vitales, la 
manipulación de los instrumentos de medición de Gasto cardíaco y la medición y registro 
de variables hemodinámicas en los tres momentos, será realizada por el personal de 
enfermería según lo definido por el protocolo institucional. Todos los profesionales y 
auxiliares de la UCI (médicos intensivistas, terapeutas respiratorias, enfermeras y 
auxiliares de enfermería de los 4 turnos –mañana, tarde, noche 1 y noche 2–), recibieron 
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socialización, divulgación e instrucción del protocolo una a dos semanas previo al inicio del 
reclutamiento. 
3.2.8 Análisis estadístico 
Posterior al diligenciamiento completo de la base de datos, se analizó la información en el 
paquete de análisis estadístico informático R. 
 
Se realizó una prueba de normalidad a la variable principal p v-aCO2/Da- vO2 para 
determinar su distribución. Se utilizó el test de Shapiro- Wilk para determinar la distribución, 
la cual se distribuyó de manera normal, por lo que se determinó utilizar estadística 
paramétrica. 
 
Estadística descriptiva: Las variables cuantitativas se presentan en términos de 
promedios y desviación estándar. Las variables cualitativas se describen por proporciones. 
 
Estadística inferencial: Se establecieron correlaciones entre las siguientes variables: 
 
 p v-aCO2/Da-vO2 y SvcO2 
 p v-aCO2/Da-vO2 y BE 
 p v-aCO2/Da-vO2 y Lactato arterial 
 p v-aCO2/Da-vO2 y Delta pCO2 
 
Éstas correlaciones se establecen en los tres momentos T0, T12 y T24. 
 
Además, se evaluó la correlación entre p v-aCO2/Da- vO2, el Delta pCO2, lactato, BE y la 
SvcO2 con el Gasto Cardíaco. Esta evaluación se realizó en los tres momentos de las 
mediciones, en los pacientes quienes contaban con monitoreo invasivo de Gasto Cardíaco. 
Se evaluó la relación entre p v-aCO2/Da- vO2 y los desenlaces clínicos: días de soporte 
vasoactivo, días de ventilación mecánica y días de estancia en UCI. 
 
Para cada uno de los anteriores desenlaces se realizó inicialmente un análisis bivariado 
para incluir las variables con p<0.1 en un posterior modelo de análisis multivariado, para 
la predicción de los desenlaces.  
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Para el análisis multivariado se realizó una regresión múltiple teniendo en cuenta las 
variables: p v-aCO2/Da- vO2, SvcO2, BE, Lactato, Delta pCO2, Edad, APACHE II, Euro 
SCORE, FEVI, los tres momentos de las mediciones (T0, T12, T24). 
 
Se desarrolló un modelo logístico para evaluar el desempeño de la tasa p v-aCO2/Da-vO2, 
como predictor de hiperlactatemia. Por último, se realizó un análisis de área bajo la curva 
característica operativa del receptor, ROC, por sus siglas en inglés (Receiver Operator 
Charactheristic), para determinar la capacidad de las variables de perfusión tisular para 
identificar hiperlactatemia, incluyendo las variables: SvcO2, BE, Delta pCO2, Da- vO2 y la 
tasa p v-aCO2/Da- vO2. También se realizó el análisis con los datos en los tres momentos 
de las mediciones. 
3.2.9 Control de sesgos 
Según el tipo de estudio, los sesgos más comúnmente encontrados son los siguientes: 
 
Sesgo de Medición: El sesgo de medición se controlará: 1. Sistema de medición: 
estandarizando el protocolo para la toma, transporte y procesamiento de muestras de 
sangre arteriales y venosos. 2.  Observador: El personal encargado de la toma de las 
muestras será exclusivamente el personal de Terapia respiratoria presente en la unidad de 
cuidados intensivos coronarios, ya que es el recurso humano entrenado para dichas 
actividades, así como el personal de enfermería será quién manipule el equipo de monitoria 
externa de Gasto cardíaco y registre las variables hemodinámicas, ya que es el personal 
entrenado para estos fines. 3. Instrumento: Los dispositivos de medición de las variables 
(monitor de gasto cardíaco, máquinas analizadoras de gases) se calibrarán de acuerdo a 
lo establecido según normas institucionales, o según requerimiento del estudio, si los 
lapsos para las calibraciones deben ser menores a lo establecido para obtención de 
resultados confiables. Para las variables de desenlace clínico, se realizará conteo y análisis 
diario presencial en la unidad de cuidados intensivos, con segunda verificación de datos 
con la historia clínica en físico y electrónica. El no control de las fuentes de sesgos de 
medición puede llevar a la obtención de datos no veraces o no confiables, lo que 
desencadenaría así mismo, el cálculo de variables no confiables y probables resultados 
alterados y poco confiables. 
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Sesgo de Medición en el procesamiento de datos: Sesgo de codificación y registro de 
datos: se controlará con la segunda verificación del 50% de los datos consignados en la 
base de datos recolectados, tomados al azar, con registros de historia clínica electrónica y 
física. 
3.3 Consideraciones éticas 
Este estudio se desarrolló conforme a los principios establecidos por la 18ª Asamblea 
Médica Mundial (Helsinki, 1964) y todas las enmiendas subsiguientes. 
 
La investigación se regirá según lo establecido en la Resolución nº 8430 de 1993 (4 de 
octubre de 1993) del Ministerio de Salud de la República de Colombia, “por la cual se 
establecen las normas científicas, técnicas y administrativas para la investigación en 
salud”, considerando especialmente lo señalado en el Título 2, Capítulo 1, con relevancia 
específica para el caso: 
 
ARTÍCULO 11: a) Investigación sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y 
métodos de investigación documental retrospectivos y aquellos en los que no se realiza 
ninguna intervención o modificación intencionada de las variables biológicas, fisiológicas, 
sicológicas o sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se 
consideran: revisión de historias clínicas, entrevistas, cuestionarios y otros en los que no 
se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta. 
 
ARTÍCULO 16: Parágrafo Primero: En el caso de investigaciones con riesgo mínimo, el 
Comité de ética en Investigación de la institución investigadora, por razones justificadas, 
podrá autorizar que el Consentimiento Informado se obtenga sin formularse por escrito y 
tratándose de investigaciones sin riesgo, podrá dispensar al investigador de la obtención 
del mismo. 
 
Por lo anterior, no se requirió la aplicación del consentimiento informado, dado que los 
datos recogidos eran parte de la práctica clínica habitual. El proyecto de investigación y 
formatos de recolección de datos se sometieron así mismo a revisión y aprobación de 






Según la hipótesis del estudio, se espera que con la determinación positiva de la relación 
entre la Diferencia venoarterial de CO2/Diferencia arteriovenosa de Oxígeno                               
(p v-aCO2/Da- vO2) como marcador específico, sensible y temprano de hipoperfusión 
tisular y de desenlace clínico en el paciente en posoperatorio de cirugía cardíaca, se 
esperaría que se tengan los siguientes impactos: 
 
Académico: Incentivar la investigación del marcador en estudios con mayor rigurosidad 
científica, como ensayos clínicos controlados, aleatorizados multicéntricos, para evaluar 
su comportamiento en condiciones de muy bajo sesgo y así poder extrapolar los hallazgos 
de manera más universal a distintas poblaciones de pacientes en el área de cuidado 
intensivo, obteniendo así conocimiento de primer nivel de evidencia. 
 
Científico: Identificar el marcador de interés como indicador de hipoperfusión tisular 
temprana y como predictor de desenlace, implica la posibilidad de adoptarlo como variable 
de medición cotidiana a monitorizar en las unidades de cuidado intensivo, con la cual se 
redireccione la reanimación guiada por metas, impactando en los desenlaces. 
 
Económico: La capacidad del marcador para predecir desenlaces clínicos y las 
intervenciones precoces que puedan llevarse a cabo gracias al cálculo y medición de este, 
podrían lograr la consecución de desenlaces favorables más rápidos, pudiendo impactar 
directamente en los días de estancia en UCI y estancia hospitalaria, lo que se traduce en 
menores costos para el sistema de salud, así como una mayor rotación de camas en las 
instituciones. Además, el cálculo del indicador no requiere de la adquisición de otras 
tecnologías o contratación de personal adicional calificado, con el que no se cuente ya en 
instituciones de IV nivel de atención, como lo son las máquinas analizadoras de gases 
sanguíneos y en el caso del personal el que según la institución particular, se encargue de 
la toma y el análisis de muestras de sangre arterial y venosa central, como lo pueden ser 
el personal de enfermería o de terapeutas (físicas o respiratorias). 
 
Salud: Si el marcador logra detectar tempranamente estados de hipoperfusión tisular 
comparado con otros indicadores, puede llegar a ser un parámetro que oriente la 
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reanimación hemodinámica en los pacientes con diagnósticos de shock, para influir de 
manera directa en el posoperatorio, permitiendo intervenciones anticipadas que mejoren 
la sobrevida y los desenlaces del paciente. 
 
Social: La consecución de desenlaces exitosos en UCI y el alta hospitalaria rápida 
suponen, el inicio de una rehabilitación precoz, con el consecuente restablecimiento de la 
capacidad para la realización de las actividades básicas de la vida diaria que le permiten 
al individuo el autocuidado y la movilidad, y actividades instrumentales que le permitan 
adaptarse al entorno y mantener su independencia en la comunidad, posterior al egreso 
hospitalario. 
 
Salud ocupacional: Dado que el porcentaje de pacientes hospitalizados en cuidado 
intensivo son en gran proporción población económicamente activa, la consecución del 
alta hospitalaria exitosa y precoz supone también la reinserción a las actividades laborales 
y productivas de manera más pronta. 
 
Ambiental: No aplica. 
 
Tecnológico: No aplica. 
 
Político: No aplica. 
3.5 Cronograma 
 
Ver Anexo E: Cronograma. 
3.6 Presupuesto 
 




Se espera que a la culminación de éste proyecto se elabore la escritura de un artículo 
científico como propuesta de publicación a una revista científica indexada. Adicionalmente, 
se presentaron los resultados del mismo como ponencia en el VII Congreso Colombiano 
de Fisiología, Cali 2019 donde se obtuvo el segundo puesto del segundo concurso 






4.1 Caracterización de la población de estudio 
Durante el período de reclutamiento (julio 2017 a febrero de 2018), se intervinieron un total 
de 71 pacientes, dentro de los cuales 50 cumplieron los criterios de inclusión, como se 
describe a continuación en la Figura 4 1. 
 
Figura 4 1: Caracterización de la población. 
 
Posteriormente, se realizó la prueba Shapiro-Wilk (prueba paramétrica) para probar la 
distribución normal de la variable principal p v-aCO2/Da-vO2. Los resultados se muestran 
en la Figura 4 2.  
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Figura 4 2: Distribución de p v-aCO2/Da-vO2 en T0, T12 y T24. 
 
 
Se determinó que se distribuyó de manera normal en los tres tiempos, por lo que los 
modelos presentados a continuación, se basaron en métodos paramétricos. 
 
A continuación, en la Tabla 4 1 se muestra la distribución de las variables preoperatorias y 
en la Tabla 4 2 las variables intraoperatorias; se presentan las variables cuantitativas en 
términos de promedio y desviación estándar y las variables cualitativas en términos de 
proporciones. 
 
Tabla 4 1: Variables preoperatorias. 
Tabla 4 1:     Variables preoperatorias (continuación). 
Variable n (%) 
Género  
     Género masculino 26 (52%) 
     Género femenino 24 (48%) 
Edad (años) promedio (DE) 64,38 (11,78) 
Antecedentes  
     Dislipidemia  16 (32%) 
     Hipertensión arterial 36 (72%) 
     Diabetes Mellitus tipo 2  9  (18%) 
     Neumopatía crónica  10 (20%) 
     Angioplastia coronaria previa  7  (14%) 
     IAM   15 (30%) 
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Tabla 4 1:     Variables preoperatorias (continuación). 
Variable n (%) 
Indicación de la cirugía n (%)  
     Enfermedad coronaria  28 (56%) 
     Cardiopatía valvular  16 (32%) 
     Cardiopatía congénita 3  (6%) 
     Otras indicaciones (cardiopatía mixta u otra categoría)  3  (6%) 
Situación prequirúrgica  
     Falla cardíaca agudamente descompensada  5  (10%) 
     Uso de inotropía pre quirúrgica  2  (4%) 
Situación quirúrgica  
     Cirugía electiva  49 (98%) 
     Cirugía emergente  1  (2%) 
Peso (Kg) promedio (DE) 65,74 (10,11) 
IMC (Kg/m2 ) promedio (DE) 26,4 (4,5) 
Euro Score (%) promedio (DE) 5,47 (5,28) 
FEVI (%) promedio (DE) 52,56 (10,59) 
IAM: Infarto agudo de Miocardio.  IMC: Índice de masa corporal.  FEVI: Fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. 
 
 Tabla 4 2: Variables intraoperatorias. 
Tabla 4 2:     Variables intraoperatorias (continuación).  
Variable n (%) 
Tiempo de Bomba (minutos) promedio (DE) 95,46 (59,51) 
Tiempo de pinza (minutos) promedio (DE) 74,56 (46,31) 
Tipo de cirugía  
      Revascularización miocárdica (RVM) aislada  28 (56%) 
      Cambio valvular aórtico aislado 7 (14%) 
      Cambio valvular mitral 1 (2%) 
      Doble cambio valvular 1 (2%) 
      Cirugía de Bentall 2 (4%) 
      Cierre de comunicación interauricular/interventricular 3 (6%) 
      Procedimientos combinados 8 (16%) 
Número de puentes realizados en RVM n (%) 
      1 o 2 puentes  
      3 o más puentes  
26 (52%) 
4   (8%) 
Requerimiento de transfusión de hemoderivados  n (%) 22  (44%) 
      Glóbulos rojos  8 (16%) 
      Plasma 3 (6%) 
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Tabla 4 2:     Variables intraoperatorias (continuación).  
Variable n (%) 
      Otros  5 (10%) 
      3 o más componentes  6 (12%) 
Requerimiento de soporte vasoactivo n (%) 35  (70%) 
     Noradrenalina 4   (8%) 
     Dobutamina 9   (18%) 
     Milrinone 1   (2%) 
     Levosimendán 1   (2%) 
     2 o más vasopresores/ inotrópicos 15 (30%) 
     Nitratos vasodilatadores 4   (8%) 
     Nitrato + inotrópico 1   (2%) 
Paro cardíaco 1    (2%) 
Arritmias cardíacas n (%) 4    (8%) 
    Fibrilación ventricular  2  (4%) 
    Taquicardia Ventricular  2  (4%) 
Hemorragia crítica con necesidad de transfusión masiva 3    (6%) 
Requerimiento de marcapaso por bradiarritmia, bloqueo nodal 7    (14%) 
Reentrada a circulación extracorpórea por cualquier causa 1    (2%) 
Dos o más complicaciones 3    (6%) 
Tiempo de Bomba (minutos) Promedio (DE) 95,4 (59,51) 
Tiempo de pinza (minutos) Promedio (DE) 74,5 (46,31) 
 
Paciente 1: hemorragia crítica con necesidad de transfusión masiva + coagulopatía con 
requerimiento de empaquetamiento mediastinal. Paciente 2: hemorragia crítica con necesidad de 
transfusión masiva + reentrada a circulación extracorpórea por sangrado. Paciente 3: hemorragia 
crítica con necesidad de transfusión masiva + requerimiento de marcapaso por bradiarritmia o 
bloqueo nodal. 
4.2 Descripción de variables de perfusión tisular y 
comportamiento en T0, T12 Y T24 
En la Tabla 4 3, se presentan valores promedios y desviación estándar, para las variables 
de perfusión tisular: al ingreso (T0), a las 12 horas (T12) y a las 24 horas (T24).  
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FC (lpm) 90,24 (15,95) 83,04 (12,45) 83,47 (14,1) 
PAM (mmHg) 84,94 (14,5) 78,73 (11,56) 78,83 (17,19) 
IC (L/min/m2)* 3,23 (0,97) 3,3 (1,03) 2,95 (0,71) 
GC (L/min)* 5,53 (1,95) 5,08 (1,42) 5,17 (1,26) 
Lactato (mmol/L) 3,17 (1,74) 2,66 (1,86) 2,96 (3,07) 
SvcO2 (%) 76,24 (8,34) 64,67 (6,91) 62,49 (7,3) 
Delta pCO2 (mmHg) 6,41 (3,6) 6,52 (2,96) 6,08 (2,44) 
Da-vO2  (mL/dL) 3,14 (1,39) 4,89 (1,09) 4,85 (1,21) 
p v-aCO2/Da-vO2 
(mmHg/mL/dL) 
2,20 (1,10) 1,39 (0,57) 1,25 (0,43) 
BEecf art (mmol/L) -4,18 (3,44) -2,42 (3,29) -0,83 (3,01) 
Delta de H+ 6,33 (5,29) 2,94 (4,87) 0,64 (4,11) 
Hb (g/dL ) 10,48 (1,76) 12,42 (1,55) 11,51 (1,57) 
*IC y GC fueron medidos solamente en 23 pacientes que se encontraban con monitoria para tal fin, con 
catéter de Swan Ganz, conectado a equipo Vigilance Life Edwards, medidor de Gasto cardíaco.  
 
También se presenta gráficamente el comportamiento de las variables de perfusión tisular 
en el tiempo (Lactato, SvcO2, Delta pCO2, p v-aCO2/Da-vO2 BE), representados en valores 
promedio e intervalo de confianza en T0, T12 y T24. 
 
Figura 4 3: Comportamiento de Lactato en T0, T12, T24. 
 
Medición con intervalo de confianza al 95%.  
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En términos generales no se evidenció una tendencia de la variable. Clínicamente se 
espera que la variable tienda a disminuir en el tiempo, lo cual puede corresponderse con 
el llamado “aclaramiento del lactato” que se ha asociado con mejores desenlaces clínicos, 
y que es fundamental en el contexto de reanimación guiada por metas (5). Sin embargo, 
se encontró que en algunos pacientes se presentó un valor inicial de lactato bajo, con 
posterior incremento en T12 (n= 16) y en T24 n= 19. En los tres momentos de medición, 
el valor promedio se ubica por encima del valor de referencia (<2mmoles/L). En T24 el 
límite superior se ubicó en 22, lo que pudo llevar a elevar el valor promedio en éste tiempo 
(ver Figura 4 4). 
 
Figura 4 4: Comportamiento de SvcO2 en T0,T12 y T24. 
 
Medición con intervalo de confianza al 95%. 
 
Los valores más altos de SvcO2 se encuentran en T0, con valores que en gran proporción 
se encuentran incluso por encima del valor normal de dicha variable (70 a 75%). Teniendo 
en cuenta que el valor de referencia es 70% para la Saturación venosa (SvcO2), en T12 y 
T24, el valor promedio se encuentra por debajo de éste. En algunos pacientes se 
evidenciaron valores bajos de Saturación venosa en T12, y de acuerdo al protocolo de 
reanimación guiada por metas, fueron intervenidos con agentes farmacológicos u otras 
estrategias para incrementar el DO2, como la reanimación volumétrica, uso de agentes 
inotrópicos, vasopresores, transfusiones, sedación, etc. para llevar este valor a la 




Se aclara que hubo dos registros de SvcO2 (para un paciente en T12 y otro paciente en 
T24) fuera de rango de detección (por valores de PvO2 fuera de rango), por lo que se 
obtuvieron en total 148 registros, los cuales se tomaron como datos perdidos, siendo un 
porcentaje no significativo (1,33%) (ver Figura 4 5). 
 
Figura 4 5: Comportamiento de Delta pCO2 en T0, T12, T24. 
 
Medición con intervalo de confianza al 95%. 
 
Teniendo en cuenta que el punto de referencia del marcador Delta pCO2 es <6.0, puede 
evidenciarse que el promedio en los tres tiempos, se ubica por encima de dicho valor. En 
términos generales la variable no presenta un patrón de comportamiento claro en el tiempo, 
ya que se evidencian fluctuaciones constantes en los tres momentos; sin embargo, es 
importante destacar que en promedio el valor más cercano a la normalidad, corresponde 
al T24, donde se esperaría que, en el transcurso ideal del posoperatorio, a través de una 
correcta reanimación, los valores de Delta pCO2 retornen o estén cercanos a los valores 
de referencia. 
 
Se aclara que hubo tres registros de Delta pCO2 (para un paciente en T0 y dos pacientes 
en T12) con registro de valor negativo (por mala técnica al momento de toma de muestra 
de sangre venosa central), para un total de 147 registros, por lo que se tomaron como 
datos perdidos, siendo un porcentaje no significativo (2%) (ver Figura 4 6).  
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Figura 4 6: Comportamiento de p v-aCO2/Da-vO2 en T0, T12 y T24. 
 
 
Medición con intervalo de confianza al 95%. 
 
Aunque en la literatura no se ha podido identificar un punto de referencia claro para este 
marcador, algunos autores indican que valores mayores a 1,0 o 1,4, son indicadores de 
hipoperfusión tisular. 
 
Según lo anterior, puede evidenciarse una tendencia de la tasa, a presentarse elevado en 
el momento del ingreso e ir disminuyendo conforme el paso de las primeras horas del 
posoperatorio, acercándose a los valores de referencia. Pocos pacientes (n = 8) 
presentaron un comportamiento diferente, con un menor valor al ingreso T0 y posterior 
elevación a las 24 horas. En éstos pacientes cuyo valor de la tasa no disminuyó, se 
presentó elevación simultánea de lactato en T24 respecto a T0 en n = 5 pacientes.  Cabe 
destacar, que la mayoría de valores que tomó la variable en los tres tiempos, se encuentra 
por encima del valor de referencia, lo que se asociaría teóricamente a presencia de signos 
ocultos de hipoperfusión tisular. El hecho que el marcador varíe desde el ingreso y 
posteriormente disminuya en el 84% de los pacientes, es un hallazgo a tomarse en 
consideración. 
 
Se aclara que se trabajó con un total de 145 registros para la tasa, ya que hubo tres datos 
alterados por mala técnica para Delta pCO2 o p v-aCO2 y 2 registros de Da-vO2 que no fue 
posible calcular por valores de PO2 venoso, fuera de rango de detección, por lo que se 
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tomaron como datos perdidos, siendo un porcentaje no significativo (3,33%) (ver 
Figura  4 7). 
 
Figura 4 7: Comportamiento de BE en T0, T12 y T24. 
 
Medición con intervalo de confianza al 95%. 
 
El valor de normalidad de ésta variable oscila entre –5,0 y + 5,0. Un exceso de base más 
negativo que el valor de referencia –o déficit de base–, representa estados de acidosis 
metabólica. Se evidencia una tendencia a que los valores sean menos negativos en las 
primeras 24 horas, ubicándose cerca al rango de normalidad. Sin embargo, algunos 
pacientes persistieron en acidosis metabólica en T12 y T24 horas. Esto puede explicarse 
porque por la naturaleza del marcador, puede requerirse una larga fase de latencia entre 
la corrección del déficit de volumen intravascular y la normalización de la BE. 
 
Se aclara que hubo un registro de BE (para un paciente en T24) fuera de rango de 
detección, por lo que se obtuvieron en total 149 registros. Se tomó como dato perdido, 
siendo un porcentaje no significativo (0,66%). 
4.3 Correlaciones entre marcadores de perfusión 
tisular 
En la Tabla 4 4, se evalúa la correlación entre p v-aCO2/Da-vO2, con los marcadores de 
perfusión tisular monitoreados en T0, T12 y T24, durante el posoperatorio inmediato.  
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SvcO2 0,376 0,237 0,076 
BE -0,496 -0,294 -0,226 
Lactato 0,131 0,152 0,177 
Delta pCO2 0,629 0,786 0,755 
 
Según los datos, puede evidenciarse que las mayores correlaciones p v-aCO2/Da-vO2, se 
dan con la variable Delta pCO2 en los tres momentos. Esto puede deberse al acople 
matemático de los datos, el cual fue descrito en 1897 por Karl Pearson y consiste en la 
existencia de una correlación estadística, cuando se analizan dos variables que comparten 
un componente común, dónde la misma variable Z contribuye tanto a X como a Y (64). 
 
Llama la atención que, se encontraron correlaciones muy bajas, con el resto de 
marcadores de referencia, con especial particularidad de una baja correlación de la tasa        
p v-aCO2/Da-vO2 con el Lactato, el cual se considera un marcador de hipoperfusión tisular. 
Se esperaba que dicha correlación fuera mucho más significativa por lo referenciado en la 
literatura. 
 
Correlaciones de p v-aCO2/Da-vO2 y Gasto cardíaco en T0, T12 Y T24: 
Del total de sujetos de la población estudiada (n = 50) sólo el 44% (n = 22) tuvieron 
cateterización cardiaca derecha con catéter de Swan Ganz y con monitoreo permanente 
de Gasto cardíaco e Índice cardíaco con monitor de Gasto Vigilance LifeEdwards. 
 
Se tuvieron en cuenta para T0 = 20 pacientes, T12 = 22 pacientes y T24 = 22 pacientes, 
para un total de 192 datos. En 2 pacientes, no fue posible obtener datos de Gasto Cardíaco 
en T0 en el monitor de Gasto al momento de la medición, por disfunción de la señal, a 
pesar de calibración del dispositivo, por lo que se tomaron como datos perdidos, siendo un 
porcentaje no significativo (1,04% del total de los datos). Se muestra a continuación la 
correlación de la variable de interés P v-aCO2/Da-vO2 con Gasto cardíaco, así como del 
resto de variables de perfusión tisular (ver Tabla 4 5).  
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p v-aCO2/Da-vO2 –0,259 –0,165 –0,064 
SvcO2 0,135 0,406 0,192 
BE 0,366 0,264 –0,033 
Lactato arterial –0,168 –0,313 0,136 
Delta pCO2 –0,403 –0,324 –0,202 
 
De acuerdo a lo anteriormente expuesto, no se evidenciaron correlaciones clínicamente 
significativas entre la tasa p v-aCO2/Da-vO2 y el Gasto Cardíaco en ninguno de los tres, así 
como ningún otro marcador se correlacionó significativamente con el GC. 
 
Sin embargo, si se evidenció la relación teórica inversa que existe del Delta pCO2 con el 
Gasto cardíaco y por consiguiente la relación inversa de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 con el 
gasto cardíaco. 
4.4 Asociación de marcadores y desenlaces 
clínicos con p v-aCO2/Da-vO2 en T0, T12 y T24: 
Analisis multivariado 
A continuación se presenta un modelo de regresión lineal múltiple, desarrollado para 
evaluar qué variables del paciente (variables marcadores de perfusión tisular: Saturación 
venosa central (SvcO2) Base exceso (BE) , Lactato arterial, Delta pCO2), presión 
venoarterial de CO2/ Diferencia arteriovenosa de O2 (p v-aCO2/Da-vO2)y características del 
paciente (Edad, Fracción de eyección prequirúrgica (FEVI) Euro Score, APACHE II), tienen 
impacto en cada uno de los desenlaces evaluados (días de soporte vasoactivo, días de 
ventilación mecánica y días de estancia en UCI en los tiempos T0,T12 y T24. 
 
En la formulación del proyecto, se planteó la mortalidad como uno de los desenlaces a 
evaluar. Sin embargo, la mortalidad en la población fue muy baja (n = 4 equivalente al 8%), 
por lo que se consideró no incluir la mortalidad en los desenlaces evaluados. 
 
Para ello inicialmente, se realizó un análisis bivariado entre cada uno de los desenlaces y 
cada una de las variables independientes, para probar la independencia con un test de 
Chi2, cuyas hipótesis son:  
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𝐻0 = 𝐻𝑎𝑦 𝑖𝑛𝑑𝑒𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑒𝑛𝑡𝑟𝑒 𝑒𝑙 𝑑𝑒𝑠𝑒𝑛𝑙𝑎𝑐𝑒 𝑦 𝑙𝑎 𝑣𝑎𝑟𝑖𝑎𝑏𝑙𝑒 𝑖𝑛𝑑𝑒𝑝𝑒𝑛𝑑𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒 
𝐻𝑎 = 𝑁𝑜 ℎ𝑎𝑦 𝑖𝑛𝑑𝑒𝑝𝑒𝑛𝑑𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑒𝑛𝑡𝑟𝑒 𝑒𝑙 𝑑𝑒𝑠𝑒𝑛𝑙𝑎𝑐𝑒 𝑦 𝑙𝑎 𝑣𝑎𝑟𝑖𝑎𝑏𝑙𝑒 𝑖𝑛𝑑𝑒𝑝𝑒𝑛𝑑𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒 
En las Tablas 4 6, 4 7 y 4 8 se presenta el p valor de cada una de las pruebas bivariadas 
en cada uno de los tiempos. Se resaltan en negrilla, los valores p < 0.1 para cada 
desenlace. 
 







p v-aCO2/Da-vO2 0,333 0,413 0,199 
SvcO2 0,024 0,001 0,130 
BE 0,138 0,271 0,287 
Lactato arterial 0,442 0,350 0,277 
Delta pCO2 0,159 0,026 0,649 
Edad 0,270 0,159 0,001 
Euro SCORE 0,311 0,234 0,542 
FEVI 0,160 0,404 0,495 
 







p v-aCO2/Da-vO2 0,310 0,087 0,301 
SvcO2 0,736 0,096 0,537 
BE 0,377 0,076 0,143 
Lactato arterial 0,528 0,551 0,530 
Delta pCO2 0,755 0,434 0,849 
 







p v-aCO2/Da-vO2 0,8739 0,5603 0,6947 
SvcO2 0,0744 0,4988 0,5161 
BE 0,3983 0,3262 0,2906 
Lactato arterial 0,3835 0,4877 0,1424 
Delta pCO2 0,8305 0,9515 0,3943 
Apache II 0,2304 0,0443 0,4283 
 
Los resultados arrojados demostraron que muy pocas variables de manera independiente 
tienen relación con cada desenlace evaluado, motivo por el cual, se decidió tomar todas 
las variables independientes simultáneamente en un modelo de regresión lineal múltiple, 
para evaluar cuáles tenían un efecto estadísticamente significativo sobre cada desenlace 
y en cada tiempo, resultando en las Tablas 4 9, 4 10, 4 11, 4 12, 4 13, 4 14, 4 15, 4 16 y 4 
17, que se presentan a continuación.  
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Cabe señalar que se evaluó cada desenlace de manera independiente, en cada uno de 
los tiempos, y que se señalan con * los p valor < 0,1. 
 
Modelos de desenlaces en T0: 





p v-aCO2/Da-vO2 –2,682 1,621 0,105 
SvcO2 0,274 0,096 0,007* 
BE 0,693 0,408 0,097* 
Lactato arterial 0,998 0,734 0,181 
Delta pCO2 1,307 0,513 0,014* 
Edad –0,126 0,086 0,151 
Euro SCORE 0,339 0,203 0,103 
FEVI –0,272 0,111 0,019* 
 





p v-aCO2/Da-vO2 –3,027 1,906 0,120 
SvcO2 0,295 0,113 0,012* 
BE 0,756 0,480 0,122 
Lactato arterial 1,373 0,863 0,119 
Delta pCO2 1,568 0,604 0,013* 
Edad –0,170 0,101 0,099* 
Euro SCORE 0,390 0,239 0,110 
FEVI –0,304 0,131 0,025* 
 





p v-aCO2/Da-vO2 –3,076 1,976 0,127 
SvcO2 0,359 0,117 0,004* 
BE 1,106 0,498 0,032* 
Lactato arterial 1,296 0,895 0,155 
Delta pCO2 1,839 0,626 0,005* 
Edad –0,166 0,105 0,122 
Euro SCORE 0,297 0,248 0,238 
FEVI –0,309 0,135 0,027* 
 
Los resultados arrojan que, las variables medidas en T0 que tienen significancia estadística 
e impactan sobre cada desenlace son: 
 
 Días de vasoactivos: relación directa con SvcO2, BE, Delta pCO2 e inversa con FEVI. 
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 Días de ventilación mecánica: relación directa con SvcO2, Delta pCO2, e inversa con 
Edad, y FEVI. 
 Días de estancia en UCI: relación directa con SvcO2, BE, Delta pCO2 e inversa con 
FEVI. 
 
Modelos de desenlace en T12: 
 






p v-aCO2/Da-vO2 –3,385 3,639 0,357 
SvcO2 0,055 0,054 0,313 
BE 0,495 0,467 0,295 
Lactato arterial 0,489 0,743 0,513 
Delta pCO2 0,591 0,754 0,437 
 






p v-aCO2/Da-vO2 –3,666 4,248 0,392 
SvcO2 0,040 0,063 0,526 
BE 0,559 0,546 0,311 
Lactato arterial 0,610 0,867 0,485 
Delta pCO2 0,651 0,880 0,463 
 






p v-aCO2/Da-vO2 –4,874 4,396 0,273 
SvcO2 0,145 0,065 0,033* 
BE 0,706 0,565 0,217 
Lactato arterial 0,131 0,897 0,884 
Delta pCO2 0,788 0,910 0,391 
 
Los resultados arrojan que en T12 ninguna variable tiene significancia estadística ni 
impactan sobre los desenlaces: días de vasoactivos o días de ventilación mecánica. Para 
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los días de estancia en UCI solo la SvcO2 tiene relación directa estadísticamente 
significativa. 
 
Modelos de desenlaces en T24: 





p v-aCO2/Da-vO2 –2,265 4,418 0,610 
SvcO2 –0,092 0,074 0,217 
BE 0,313 0,422 0,461 
Lactato arterial –1,585 1,150 0,175 
Delta pCO2 0,770 0,686 0,267 
Apache II 0,658 0,204 0,002* 
 





p v-aCO2/Da-vO2 –0,890 5,156 0,863 
SvcO2 –0,133 0,086 0,129 
BE 0,388 0,493 0,435 
Lactato arterial –1,88 1,342 0,167 
Delta pCO2 0,593 0,800 0,462 
Apache II 0,771 0,238 0,002* 
 





p v-aCO2/Da-vO2 –5,414 5,363 0,318 
SvcO2 –0,036 0,089 0,685 
BE 0,645 0,513 0,215 
Lactato arterial –2,199 1,396 0,122 
Delta pCO2 1,289 0,832 0,129 
Apache II 0,815 0,247 0,002* 
 
Los resultados arrojan que de las variables medidas en T24, solo el APACHE II tiene 
significancia estadística e impacta de manera directa en los desenlaces: Días de 
vasoactivos, días de ventilación mecánica y días de estancia en UCI. 
  
90 p v-aCO2/Da-vO2, marcadores de hipoperfusión tisular y desenlace clínico 
 
4.5 Desempeño de p v-aCO2/Da-vO2 como 
predictor de hiperlactatemia 
A continuación, se presentan los modelos estadísticos desarrollados, para relacionar la 
variable p v-aCO2/Da-vO2 como predictor de hiperlactatemia, considerándose la misma con 
un valor >2 mmol/L. Se analizó en los tres momentos de medición (T0, T12 y T24), según 
la Ecuación 4.1). 
𝑙𝑜𝑔𝑖𝑡(𝑝𝑖) =  ln ( 
𝑝𝑖
1−𝑝𝑖
) =  𝛽1 𝑚𝑎𝑟𝑐𝑎𝑑𝑜𝑟                                        (4.1) 
Donde, pi es la probabilidad de tener hiperlactatemia. 
 





p v-aCO2/Da-vO2 0,3985 0,1400 0,00442* 
* Significancia al 10% 
Por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2 el log odds de tener hiperlactatemia 
aumenta en 0,3985. 
 
𝑒𝛽1 =  𝑒0,3985 =  1,4895                                        (4.2) 
Según el modelo en T0, por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2, es 
aproximadamente 1,5 veces más probable que un paciente presente hiperlactatemia (ver 
Figura 4 8). 









p v-aCO2/Da-vO2 0,3469 0,2034 0,0881 * 
* Significancia al 10%. 
 
Según el modelo en T12 por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2, el log odds de 
tener hiperlactatemia aumenta en 0,3618. 
 
𝑒𝛽1 =  𝑒0,3469 =  1,4146                                        (4.3) 
Por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2 es 1,4146 veces más probable de que un 
paciente tenga hiperlactatemia. 
 
Figura 4 9: Modelo para hiperlactatemia en T12. 
 
 





p v-aCO2/Da-vO2 0,4207 0,2283 0,0654* 
* Significancia al 10%. 
Según el modelo en T24, por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2 el log odds de 
tener hiperlactatemia aumenta en 0,4207. 
𝑒𝛽1 =  𝑒0,4207 =  1,5231                                        (4.4) 
Por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2 es 1,5231 veces más probable de que un 
paciente tenga hiperlactatemia.  
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Figura 4 10: Modelo para hiperlactatemia en T24. 
 
4.6 Análisis del área bajo la curva característica 
operativa del receptor (ROC), para 
identificación de hiperlactatemia 
A continuación, en las Tablas 4 21, 4 22 y 4 23, y Figuras 4 11, 4 12 y 4 13, se presenta el 
análisis de las variables de perfusión tisular: SvcO2, Delta pCO2, Da-vO2, BE,                                
p v-aCO2/Da-vO2, para determinar la capacidad de las mismas para identificar 
hiperlactatemia, análisis que se realizó en el tiempo 0, tiempo 12, tiempo 24, 
respectivamente. 
 










Tabla 4 21: Curva ROC de variables de perfusión tisular para identificar hiperlactatemia 
en T0. 
Variable AUC Sensibilidad Especificidad 
SvcO2 0,510 8,82 93,33 
BE 0,602 47,05 73,33 
p v-aCO2/Da-vO2 0,585 97,05 20,00 
Delta pCO2 0,531 52,94 53,33 
Da-vO2 0,462 5,88 86,66 
 
Las mayores áreas bajo la curva en T0, están representadas por las variables Base exceso 
(BE) y p v-aCO2/Da-vO2 (con AUC= 0,60 y 0,58 respectivamente). A pesar de no ser un 
dato estadísticamente significativo, el hallazgo brinda información sobre el comportamiento 
de la variable en fases iniciales por tener mayor área bajo la curva respecto a otras 
variables marcadores de hipoperfusión tisular de referencia.  Por otro lado, la BE se ubicó 
como la variable con mayor área bajo la curva. 
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Tabla 4 22: Curva ROC de variables de perfusión tisular para identificar hiperlactatemia 
en T12. 
Variable AUC Sensibilidad Especificidad 
SvcO2 0,561 56,66 55,55 
BE 0,544 20,00 88,88 
p v-aCO2/Da-vO2 0,611 83,30 38,88 
Delta pCO2 0,544 53,33 55,55 
D a-vO2 0,583 50,00 66,66 
 
Las mayores áreas bajo la curva en T12, están representadas por las variables                         
p v-aCO2/Da-vO2 y Da-vO2 (con AUC= 0,61 y 0,58 respectivamente). A pesar de no ser un 
dato estadísticamente significativo, comparativamente la AUC de T12 es mayor que T0. 
 









Tabla 4 23: Curva ROC de variables de perfusión tisular para identificar hiperlactatemia 
en T24. 
Variable AUC Sensibilidad Especificidad 
SvcO2 0,484 77,41 27,77 
BE 0,509 12,90 88,88 
p v-aCO2/Da-vO2 0,526 77,41 27,77 
Delta pCO2 0,535 48,38 44,44 
Da-vO2 0,554 38,70 72,22 
 
Las mayores áreas bajo la curva en T24, están representadas por las variables Da-vO2 y 






Bajo condiciones aeróbicas la producción de CO2 (VCO2), no debe exceder el oxígeno 
consumido (VO2), Esta relación VCO2/VO2 se denomina cociente respiratorio (RQ), el cual 
debe ser menor a 1,0. A su vez, el consumo de oxígeno (VO2) es independiente del aporte 
de oxígeno (DO2), en un amplio rango de valores, hasta un valor de DO2 (conocido como 
DO2 crítico) por debajo del cual el VO2 no puede mantenerse de manera sostenida, 
alcanzando una fase de “dependencia VO2/DO2”, donde si el aporte de oxígeno disminuye, 
el consumo de oxígeno lo hará también (10,31). Cuándo se alcanza esta fase de 
dependencia (durante los estados de choque, bajo condiciones de hipoxia, hipoperfusión 
tisular o disminución crítica de DO2) la disminución del VO2 global secundario, se asocia a 
una disminución en la producción de CO2 aeróbico y un aumento potencial en la producción 
anaeróbica de CO2, (VCO2 > VO2), que se debe al amortiguamiento del exceso de protones 
por iones bicarbonato secundarios a la hidrólisis no oxidativa de ATP.  Por lo tanto, el RQ 
(VCO2/VO2) tendería a aumentar (>1,0). Ambos hallazgos (RQ >1 y dependencia de 
VO2/DO2), se asocian a una transición a metabolismo anaeróbico, con consiguiente 
incremento en la producción de lactato (por conversión de piruvato a lactato en la glucólisis 
no oxidativa o anaerobia) (34). 
 
Según la ecuación de Fick, el VO2 es igual al producto del gasto cardíaco por la diferencia 
de contenido arteriovenoso de O2. De manera similar, el VCO2 es igual al producto del gasto 
cardíaco por la diferencia venoarterial de CO2. Eliminando la variable común de Gasto 
cardíaco del numerador y el denominador, puede asumirse que la relación VCO2/VO2 es 
igual a la diferencia de contenido venoarterial de CO2 / Contenido arteriovenoso de               
O2 (Cv-aCO2/Da-vO2), por lo que dicha tasa, puede comportarse como sustituto del              
RQ (VCO2/VO2). Sobre el rango fisiológico, (a lo largo de la pendiente de la curva de 
disociación de CO2), los contenidos de CO2 (CCO2), están relacionados linealmente con 
las Presiones de CO2 (PCO2), Por lo tanto, conceptualmente, la diferencia de presión 
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venoarterial de CO2 (p v-aCO2, Delta pCO2 o ΔpCO2), podría utilizarse como un sustituto 
de la diferencia entre los contenidos venoarteriales de CO2 (Cv-aCO2) (10,11,31). 
 
Sin embargo, Ospina Tascón y cols. sostienen que la relación entre Presiones de CO2 y 
contenidos de CO2 (pCO2 y CCO2) se vuelve no lineal en valores desproporcionalmente 
anormales de p v-aCO2, PH y SvO2. Por lo tanto, consideran que la tasa de contenidos       
Cv-aCO2/Da-vO2 puede ser superior a la tasa de presión venoarterial de CO2/Contenido 
arteriovenoso de O2 (p v-aCO2/Ca-vO2 o p v-aCO2/Da-vO2) en la predicción de resultados 
durante las fases muy tempranas de la reanimación del shock séptico ya que, la disparidad 
entre tasa de presiones vs tasa de contenidos, aumenta según el efecto Haldane, que 
indica que la unión del CO2 a la hemoglobina, es considerablemente mayor si la 
hemoglobina se encuentra desoxigenada  (o con baja saturación), que con la hemoglobina 
oxigenada (30). No obstante, admiten que p v-aCO2/Da-vO2 podría ser equivalente a            
Cv-aCO2/Da-vO2 cuando PCO2, pH y SvcO2 no tienen valores desproporcionalmente 
anormales, lo que ocurre con frecuencia (10,13). 
 
Adicionalmente, el cálculo del contenido de CO2 parece ser engorroso y está sujeto a 
errores debido al número de variables incluidas en la fórmula desarrollada por Douglas 
utilizada para este fin. Esto plantea la cuestión de su uso práctico en la rutina. En 2016, 
Mallat y cols. (17), evaluaron la habilidad de la tasa p v-aCO2/Da-vO2, tasa de                        
Cv-aCO2/Da-vO2, el lactato y la saturación venosa central (SvcO2), para detectar 
metabolismo anaeróbico a través de la evaluación de incrementos en el consumo de 
oxígeno (VO2) encontrando que la capacidad de p v-a CO2/Da-vO2 y Cv-aCO2/Da-vO2,  para 
predecir la presencia de metabolismo anaeróbico (aumento de VO2 >15%) fue mejor que 
el lactato con un AUC de 0,962  para la tasa Cv-aCO2/Da-vO2  y AUC de 0,965 para                   
p v-aCO2/Da-vO2, sin encontrarse diferencias significativas entre las dos variables. 
Igualmente múltiples estudios han relacionado la tasa de p v-aCO2/Da-vO2 con desarrollo 
de metabolismo anaeróbico, definido como hiperlactatemia (11,14,16,21), cambios en            
VO2  (12,17,18,27) o cambios en RQ (15).  
 
Los principales hallazgos de este estudio, se centran en primer lugar en la capacidad de 
predicción de hiperlactatemia, de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 al momento de ingreso a la          
UCI (T0). Según el modelo desarrollado para predecir hiperlactatemia, en T0, T12 y T24 
por cada unidad que aumenta p v-aCO2/Da-vO2, es en promedio 1,5 veces más probable 
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que haya hiperlactatemia, esto con un p <0.10 en los tres momentos, pero con especial 
interés en T0 (p = 0.00442). 
 
Según los resultados arrojados por la curva ROC, se observó que en T0 y T12 la tasa             
p v-aCO2/Da-vO2, fue una de las variables con mayor AUC (0,58 en T0 con sensibilidad de 
97% y especificidad de 20% y 0,61 en T12 con sensibilidad de 83% y especificidad de 38% 
respectivamente), con un punto de corte de 1,0 como se ha planteado desde el punto de 
vista teórico, siendo superior a la SvcO2 y al Delta pCO2, reconocidos marcadores de 
perfusión tisular. Aunque no se trate de valores estadísticamente significativos, desde el 
punto de vista clínico estos hallazgos merecen ser tenidos en cuenta, ya que una de las 
ventajas de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 es presentar variaciones más tempranas por su 
naturaleza biológica, por lo que puede ser considerada su monitorización en fases 
tempranas del shock. Se testearon diferentes puntos de corte de la tasa, encontrando las 
mayores AUC en los tres momentos evaluados, en un valor umbral de 1,0 lo cual, desde 
el punto de vista teórico, se relaciona con el cociente respiratorio, variable de referencia de 
quien la tasa parece comportarse como sustituto. 
 
A pesar de encontrar un buen desempeño de p v-aCO2/Da-vO2 para predecir 
hiperlactatemia, no se encontró una correlación significativa con el lactato, la saturación 
venosa ni el Gasto Cardíaco (GC). No obstante, si se evidenció la relación teórica inversa 
que existe del Delta pCO2 y GC y por consiguiente la relación inversa del p v-aCO2/Da-vO2 
con el GC, que se da en función de la variación de éste último. 
 
En segundo lugar, el hallazgo más relevante, hace referencia al momento de detección de 
desarrollo de metabolismo anaeróbico, teniendo en cuenta que desde el punto de vista 
fisiológico se esperaría que la tasa p v-aCO2/Da-vO2 y el lactato, tiendan a disminuir su 
valor en las primeras 24 horas, en caso de presentarse incrementados en momentos 
tempranos, o bien, que mantengan valores normales. Esto hablaría de la reversión o “pago” 
de la deuda de oxígeno previa, o la no aparente transición a metabolismo anaeróbico que 
lleve a hipoperfusión tisular. Aunque en la literatura no se ha podido identificar de forma 
clara un umbral de referencia para considerar una tasa de p v-aCO2/Da-vO2, normal o 
aumentada, de acuerdo a las inferencias teóricas relacionadas con el comportamiento de 
esta variable como sustituto del RQ, se estima que en condiciones normales, la tasa no 
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debe mostrar valores mayores de 1,0. Algunos estudios han situado el umbral de la tasa 
entre 1,2 , 1,4 , 1,6 (11,14,16–18,20,20,21). 
 
En este estudio, la tasa p v-aCO2/Da-vO2, presentó valores comparativamente más 
elevados en T0 que en T24, en el 84% de los pacientes, dejando ver una tendencia de la 
tasa a la disminución en el tiempo. En 8 pacientes (el 16% restante), p v-aCO2/Da-vO2 
presentó valores menores al ingreso (T0) comparados con T24 (incremento). De estos 
ocho pacientes, se presentó elevación simultánea de lactato y la tasa p v-aCO2/Da-vO2 en 
T24 respecto a T0 en cinco pacientes, y a su vez, de estos dos pacientes fallecieron. Sin 
embargo, el comportamiento del lactato no tuvo una tendencia tan clara. Se presentaron 
valores comparativamente menores en T0 con elevación (>2 mmoles/L) a las 12 horas en 
14 pacientes y a las 24 horas en 17 pacientes. Esto puede explicarse por: primero, un 
estado hiperdinámico inicial (T0), que pone en marcha toda la reserva fisiológica disponible 
y los mecanismos de adaptación para responder a las demandas sin que esto genere una 
deuda de oxígeno “evidente”, pero de persistir estados de disoxia celular por cualquier 
causa que pueda presentarse en el posoperatorio inmediato (sangrado abundante, 
hipovolemia, disfunción ventricular, arritmias etc.), dichos mecanismos y reservas llegan al 
agotamiento, resultando en la disoxia celular y desarrollo de metabolismo anaeróbico. 
 
En la población de estudio, se presentaron algunas de éstas situaciones, las cuáles 
podrían explicar el comportamiento del lactato. En siete de los pacientes que tuvieron 
elevación de lactato a las 12 o 24 horas, requirieron de transfusiones en el POP inmediato 
(por anemia con criterios de transfusión definida como Hemoglobina < 10g/dL), la cual a 
su vez estaría causada por sangrado profuso. Los 17 pacientes que presentaron lactato 
elevado a las 24 horas, tuvieron soporte vasoactivo (inotrópico, vasopresor o inodilatador) 
en el POP inmediato, resultado de inestabilidad hemodinámica a pesar de reanimación 
volumétrica, o por signos clínicos de hipoperfusión como hipotensión, diaforesis, frialdad 
distal, alteración del sensorio, gasto urinario disminuido, hipovolemia etc. Segundo, la 
conocida crítica que se le hace a éste marcador para detectar estados tempranos de 
hipoperfusión tisular, dado que, por su naturaleza biológica y metabólica requiere de mayor 
tiempo para que sus variaciones en sangre sean evidentes (49). Así, el hecho que                  
p v-aCO2/Da-vO2 varíe desde el inicio y posteriormente disminuya a las 24 horas en el 84% 
de los pacientes, podría sugerir que la tasa p v-aCO2/Da-vO2 identifica el desarrollo de 
Discusión 99 
 
metabolismo anaeróbico desde momentos tempranos, cuando no necesariamente el 
Lactato en sangre se ha incrementado aún. 
 
Además, es claro que, no toda elevación de lactato o no aclaramiento del mismo, se 
corresponde necesariamente con estados de hipoperfusión tisular o transición a 
metabolismo anaeróbico. La evaluación clínica, la correspondencia con otros signos de 
hipoperfusión y la presencia de otros biomarcadores de manera conjunta, es necesaria 
para concluir esto.  Estudios como el desarrollado por Ospina Tascón y cols. en población 
de pacientes en shock séptico en 2015 (13), concluyeron que la hiperlactatemia persistente 
combinada con un alto Cv-aCO2/Da-vO2, se asoció con la disfunción orgánica severa y los 
peores desenlaces clínicos, mientras que la normalización simultánea de lactato y la tasa 
Cv-aCO2/Da-vO2, se asociaron con los mejores desenlaces. En 2017, Zhou y cols. 
encontraron que la combinación de hiperlactatemia y alta p v-aCO2/Da-vO2 en pacientes 
con shock séptico, se asoció con mayores puntuaciones de SOFA y bajas tasas de 
supervivencia a día 28 (p<0.001). El análisis multivariado para sobrevida, demostró que           
p v-aCO2/Da-vO2 y el lactato en T6 eran factores predictivos independientes de mortalidad 
en el día 28. El área bajo la curva ROC de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 combinada con el 
lactato para predecir la mortalidad al día 28 fue más alta y superior al de las áreas de 
lactato y p v-aCO2/Da-vO2  de manera independiente (AUC= 0,87) (21). 
 
Otros estudios, han encontrado interacciones interesantes entre p v-aCO2/Da-vO2, y el 
Lactato.  Mekontso y cols. en 2002 encontraron en una población de pacientes críticamente 
enfermos que la tasa p v-aCO2/Da-vO2, fue mayor en aquellos pacientes que presentaron 
hiperlactatemia, y que entre todos los parámetros derivados de O2 y CO2 la tasa                       
p v-aCO2/Da-vO2, tuvo la mayor correlación con el nivel de lactato arterial (r = 0,57). 
Además, para un valor umbral de 1,4 p v-aCO2/Da-vO2, predijo significativamente mejor 
que los otros parámetros, la presencia de hiperlactatemia (AUC= 0.85) (11). 
 
En 2013 Monnet y cols. (12) en un grupo de pacientes con falla circulatoria, compararon la 
capacidad de la SvcO2 con otros marcadores de metabolismo anaeróbico (lactato y                  
p v-aCO2/Da-vO2), para predecir si un aumento del suministro de oxígeno (DO2) –a través 
de la administración de un reto de líquidos– resultaba en un aumento en el consumo de 
oxígeno (VO2), encontrando una relación significativa entre p v-aCO2/Da-vO2, y el lactato 
al inicio (antes del reto de líquidos); concluyeron que una de las ventajas de éste sobre el 
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lactato podría ser la de reaccionar más rápidamente a cambios hemodinámicos a corto 
plazo. También encontraron una relación significativa entre Delta pCO2 y el índice 
cardíaco, antes del reto de líquidos, pero no encontraron relación significativa entre Delta 
pCO2 y lactato al inicio; sin embargo, encontraron que los cambios en Delta pCO2   y en el 
índice cardíaco inducidos por la administración de líquidos, se correlacionaron 
significativamente. 
 
Mesquida y cols. en 2015 (14), encontraron que en los pacientes con shock séptico cuyos 
valores de lactato no disminuyeron, tenían valores de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 más altos 
al inicio (T0), y la no mejoría en los valores de lactato en las primeras 24 horas, se asoció 
con valores más altos de la tasa p v-aCO2/Da-vO2.  El análisis de la curva ROC mostró una 
AUC de 0,82 (p <0,001) y un valor de corte de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 de                                 
1,4 mmHg·dL/mLO2, con una sensibilidad de 0,80 y una especificidad de 0,75 para la 
predicción de la normalización del lactato. El odds ratio (OR) de un aclaramiento adecuado 
de lactato fue de 0.10 (p<0.001) en aquellos pacientes con una proporción elevada de            
p v-aCO2/Ca-v O2 (≥1.4). 
 
En 2016 Huai-Wu He y cols. (16), encontraron que p v-aCO2/Da-vO2 se asoció con el 
aclaramiento de lactato (LC por sus siglas en inglés Lactate Clearence) evaluado a las 
ocho horas en los pacientes sépticos después de la reanimación, encontrando que 
pacientes con LC > 10%, tenían menores valores de p v-aCO2/Da-vO2, y que una alta tasa 
de p v-aCO2/Da-vO2 se relacionó con un bajo LC después de la reanimación. El área bajo 
la curva ROC de p v-aCO2/Da-vO2 para la detección de LC ≥ 10% fue la mayor 
(AUC = 0,72) y fue significativamente mejor que la de la SvcO2 y similar a la de P v-aCO2 
(AUC = 0,52 y 0,68, respectivamente). Un valor de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 superior a 1,23 
se relacionó con la deuda de oxígeno en los pacientes con valores normalizados de SvcO2, 
después de la reanimación. 
 
En tercer lugar, del análisis multivariado para identificar predictores de riesgo para los 
desenlaces evaluados, los hallazgos más relevantes hacen referencia tanto a las variables 
predictores, como al momento de medición de las mismas. Se identificó que la medición al 
inicio (T0) fue la que más variables predictores tuvo, para los tres desenlaces, halland el 
Delta pCO2 como predictor independiente para los días de vasoactivos, días de ventilación 
mecánica y días de estancia en UCI,  relacionándose de manera directa (a mayor valor de 
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Delta pCO2, mayores días de estancia en UCI, de ventilación mecánica y de vasoactivos), 
mientras que la FEVI se relacionó inversamente, de manera significativa con los tres 
desenlaces, lo que conceptual, fisiológica y clínicamente es esperado, debido a que un 
paciente con menor FEVI, tiene mayor compromiso de la función ventricular, lo cual se 
relaciona con mayor riesgo operatorio y con posible requerimiento de vasoactivos en mayor 
periodo de tiempo, con mayor estancia en UCI. Se encontró también una relación 
estadísticamente significativa de la SvcO2 para los tres desenlaces, sin embargo, se trata 
de una relación inversa (a mayor saturación venosa, mayores días de soporte vasoactivo, 
ventilación mecánica y estancia en UCI). 
 
Es bien sabido que no solo una saturación venosa baja es indicador de hipoperfusión 
tisular. A menudo la saturación venosa se eleva por el deterioro de la capacidad de 
extracción de oxígeno, independientemente del aporte y/o consumo de oxígeno, por 
presencia de disfunción mitocondrial concomitante, intervenciones terapéuticas para 
aumentar el DO2, especialmente β-miméticos o por falla macrocirculatoria combinada con 
insuficiencia microcirculatoria o mitocondrial. (48). En ese caso a pesar que el aporte de 
oxígeno sea adecuado, si la célula no puede utilizar el oxígeno disponible, también pueden 
activarse vías metabólicas energéticas anaeróbicas, indicando deuda de oxígeno celular. 
 
Así mismo en T0 la Base Exceso se relacionó de manera directa como predictor 
independiente para los desenlaces días de vasoactivos y días de estancia en UCI; esto es 
apenas esperable ya que, desde el punto de vista fisiológico, la asociación de la Base 
Exceso se relaciona con el estado ácido base. En el paciente con hipoperfusión tisular, 
existe un imbalance entre el aporte y el consumo de O2, que predispone a la utilización de 
vías metabólicas anaeróbicas, con el posterior incremento de lactato en sangre e 
hidrogeniones, los cuáles disminuyen el PH sanguíneo, llevando a una acidosis 
metabólica, la cual se revela no solo en niveles bajos de PH y de HCO3, sino en los niveles 
de Base exceso que constituye la cantidad de base o ácido requerida para mantener la 
sangre a un PH de 7,40 (40,56). La BE es un parámetro gasimétrico, que permite valorar 
el componente metabólico de los trastornos ácido-base, estimando el nivel de acidosis 
metabólica. Un valor negativo indica la presencia de acidosis metabólica y el valor absoluto 
hace referencia a la cantidad de base necesaria para normalizar el pH sanguíneo (57). 
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En T12 solo la SvcO2 tuvo una relación directa con los días de estancia en UCI y en T24 el 
APACHE II fue la única variable de predicción de desenlaces con significancia estadística. 
El APACHE II, es un sistema de clasificación de gravedad de la enfermedad aguda o 
crónica, basado en la evaluación de varios sistemas y se utiliza de forma amplia en la UCI 
para predecir resultados adversos. A mayores puntajes mayor riesgo de complicaciones o 
peores desenlaces y mayor riesgo de muerte. Por otro lado, el EuroSCORE (modelo 
logístico para predecir riesgo de mortalidad en cirugía cardíaca) no se relacionó 
significativamente con ninguno de los desenlaces evaluados en ningún tiempo. En el 
presente estudio, la tasa p v-aCO2/Da-vO2 no presentó valores estadísticamente 
significativos para predecir ningún desenlace en ninguno de los tres tiempos. 
 
Respecto a estos resultados, los estudios más relevantes de p v-aCO2/Da-vO2 para 
predicción de desenlaces, se centran en los desenlaces de mortalidad. Shaban y cols. en 
2017 (19), estudiaron el Delta pCO2  y la tasa p v-aCO2/Da-vO2, como predictores de 
mortalidad a 28 días en pacientes en shock, mostrando una buena capacidad para predecir 
este desenlace, según se observó por una AUC 0,728 (IC del 95%: 0,578-0,877, P0,007) 
y 0,711 (IC del 95%: 0,563-0,860, P0,013) respectivamente. Los mejores valores de corte, 
en la línea de base, para predecir la mortalidad a 28 días fueron 2,5 mmHg/ml/dL (32) para 
la relación P v-aCO2 / Da-vO2 (sensibilidad 58%, especificidad 85%) y 6,3 para el              
Delta pCO2 (especificidad 79%). 
 
En 2017 Huai-Wu He y cols., (20) evaluaron el valor pronóstico de p v-aCO2/Da-vO2 en 
pacientes en shock séptico con Saturación venosa >80%, midiendo mortalidad a 28 días. 
Seleccionaron 61 pacientes con alta SvcO2 en T24 después de la reanimación. Los no 
sobrevivientes tuvieron una tasa p v-aCO2/Da-vO2 significativamente mayor, nivel de 
lactato arterial y menor aclaramiento de lactato en T24 después de la reanimación. La tasa 
p v-aCO2/Da-vO2 tuvo las mayores áreas bajo la curva ROC (AUC) para predecir la 
mortalidad en UCI con un valor umbral de P v-aCO2 / Da-vO2 > 1,6 (sensibilidad del 83% y 
especificidad de 63%). El análisis multivariado mostró que p v-aCO2/Da-vO2 en                        
T0 (RR 5.597, P = 0.024) y T24 (RR 5.812, P = 0.031) fue un factor predictivo independiente 
de mortalidad en la UCI. Incluyendo la tasa en el modelo de regresión, hubo mayor AUC 




En el 2017, Juandi Zhou y cols. (21) evaluaron el valor pronóstico de la tasa                                    
p v-aCO2/Da-vO2, combinada con los niveles de lactato durante las primeras fases de la 
resucitación en choque séptico. Encontraron que la combinación de hiperlactatemia y una 
tasa p v-aCO2/Da-vO2 >1,4, se asoció con mayores puntuaciones de SOFA y bajas tasas 
de supervivencia al día 28. También que la relación p v-aCO2/Da-vO2 y el lactato al 
Tiempo 6 (6 horas posterior al inicio de la reanimación), fueron predictores independientes 
de mortalidad al día 28. El área bajo la curva ROC de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 combinada 
con lactato para predecir la mortalidad al día 28, fue más alta y superior a la del lactato y 
las tasa p v-aCO2/Da-vO2 por si solas. 
 
Teniendo en cuenta los artículos de referencia identificados en la búsqueda de la literatura 
que evaluaron esta variable, son muy pocos los estudios publicados para la población 
específica del presente estudio, es decir pacientes en posoperatorio de cirugía cardíaca, 
ya que la literatura de referencia se centra principalmente en población de shock séptico. 
Solo 3 estudios fueron encontrados en esta población. El desarrollado por Wei Du y cols. 
en 2015 (18), donde evaluaron la tasa p v-aCO2/Da-vO2 para predecir aumentos en VO2, 
en pacientes sometidos a cirugía cardíaca, encontrando que una                                                         
p v-aCO2/Da-vO2 ≥1,6 mmHg/ml predijo una respuesta positiva de VO2 ante un aumento 
en DO2 de > 10%, con una AUC=0,77 (sensibilidad del 68,8% y una especificidad del 
87,5%). Resultados contrarios a los de Abou Arab y cols. en 2018 (27) quienes no 
encontraron asociación de la tasa p v-aCO2/Da-vO2 ni tasa Cv-aCO2/Ca-vO2 con desarrollo 
de metabolismo anaeróbico en POP de cirugía cardíaca, determinado por cambios en VO2 
en respondedores a reto de líquido (AUC= 0,52 y 0,53 respectivamente con p = 0,757 y 
0,71, respectivamente). 
 
En este estudio VO2 fue medido por método de Fick, que puede no ser confiable en 
pacientes de UCI (el cual mencionan como una de las principales limitaciones). En el tercer 
estudio publicado en 2019, Mukai y cols. (22) evaluaron el desempeño pronóstico de la 
tasa p ṽ-aCO2/Da- ṽO2 –usando sangre venosa mixta (PṽO2)–, y la tasa usando sangre 
venosa central (p v-aCO2 /Da-vO2) con el Delta CO2 venoso mixto y venoso central                   
(p ṽ-aCO2 y p v-aCO2 respectivamente), para predecir eventos adversos después de cirugía 
cardíaca, definidos como incidencia de mortalidad y morbilidad de órganos principales  
(MOMM) y  días de estancia en UCI, encontrando que p ṽ-aCO2 al final de la cirugía es un 
factor de riesgo independiente para las complicaciones posoperatorias, como la estancia 
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prolongada en la UCI y MOMM. Sin embargo, el análisis de la curva ROC, indicó que                 
p ṽ-aCO2/D a-ṽO2 y P v-aCO2/Da-vO2 pueden predecir desenlaces adversos después de 
cirugía cardíaca (con AUC de 0,780 y 0,688 respectivamente). Los valores de corte de              
p ṽ-aCO2/D a- ṽO2 y p v-aCO2/Da-vO2 fueron 1,3 y 1,8 mmHg·dL/mL, respectivamente, 
para predecir el MOMM postoperatorio. No obstante, p ṽ-aCO2 posoperatorio, demostró 
una mejor capacidad predictiva para incidencia de MOMM posoperatoria (AUC = 0.80). 
Además, el análisis multivariado reveló que Pv-aCO2 postoperatorio, pero no las tasas, fue 
un predictor independiente tanto para MOMM como para la permanencia prolongada en la 
UCI. 
 
Por lo anteriormente descrito, puede decirse que la evidencia es menos concluyente 
respecto a si la tasa p v-aCO2/Da-vO2 es un marcador útil para predecir metabolismo 
anaeróbico en pacientes en POP de cirugía cardíaca, comparados con los estudios en 
choque séptico. En los dos estudios que evalúan la habilidad predictiva de la tasa, se 
compara con cambios en el VO2, por diferentes métodos. Cabe destacar que en ninguno 
de los dos estudios la tasa p v-aCO2/Da-vO2 se correlacionó con el lactato. Esto puede 
deberse a la divergencia que puede existir por los mecanismos de choque entre la sepsis 
y las situaciones posoperatorias de cirugía cardíaca. El compromiso anatómico y funcional 
directo de la bomba cardíaca (previa disfunción ventricular, cardiopatía dilatada etc.) vistos 
en algunos pacientes de POP de cirugía cardíaca podría predisponer a una menor 
capacidad para incrementar el GC y por consiguiente, responder ante maniobras de 
incremento de DO2 relacionadas únicamente con infusión de líquidos. Justamente el 
estudio de Wei Du y cols. (18) que evalúa la respuesta de VO2 con cambios en DO2 en esta 
población, utilizó una o varias estrategias para incrementar DO2 : reto de líquidos , infusión 
de vasoactivos (noradrenalina, dobutamina o milrinone), transfusión e incremento en la 
presión positiva al final de la espiración (PEEP) por sus siglas en inglés (Positive End 
Expiratory Pressure) mientras que el estudio de Abou Arab y cols. (27), únicamente utilizó 
reto de líquidos. 
 
Por otro lado, el grado de alteraciones de la microcirculación causadas por la sepsis y la 
cirugía cardíaca pueden diferir. Recientemente, se ha introducido el concepto “coherencia 
hemodinámica”, el cual hace referencia a la condición en la cual los procedimientos de 
reanimación dirigidos a la corrección de las variables hemodinámicas sistémicas, son 
eficaces para corregir la perfusión regional y microcirculatoria y el suministro de oxígeno a 
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las células parenquimatosas, de manera que las células puedan realizar sus actividades 
funcionales. Para que la coherencia hemodinámica sea efectiva, la reanimación debe 
resultar en el suministro efectivo de sangre que transporta oxígeno en proporción a los 
diferentes lechos de órganos de una manera que se corresponda con el suministro de 
oxígeno, a la heterogénea demanda de oxígeno de los diversos órganos y sus células. 
Para que la coherencia hemodinámica sea efectiva, los mecanismos de compensación, 
incluidos los sistemas de control regulador hormonales, neurales, bioquímicos y 
vasculares, deben estar intactos y ser capaces de detectar y regular el transporte de 
oxígeno a los diversos tejidos. Sin embargo, en algunas condiciones de shock, existe 
pérdida de dicha coherencia hemodinámica, en donde la reanimación puede dar lugar a 
una normalización de las variables hemodinámicas sistémicas, pero no a una mejora 
paralela en la perfusión y la oxigenación de la microcirculación (45). 
 
La “pérdida de la coherencia hemodinámica” puede deberse a 4 tipos de alteraciones: Tipo 
1 se refiere a la presencia de heterogeneidad en la perfusión microcirculatoria con capilares 
obstruidos junto a capilares con glóbulos rojos que se pueden observar en estados de 
inflamación como sepsis y en lesiones por reperfusión. La tipo 2 hace referencia a la 
hemodilución, en la que la dilución de la sangre provoca una pérdida de capilares llenos 
de glóbulos rojos y produce un aumento de las distancias de difusión entre los glóbulos 
rojos que transportan oxígeno y las células de los tejidos, una afección que se ha descrito 
principalmente en pacientes de cirugía cardíaca. La tipo 3 se produce por 
vasoconstricción/taponamiento de la microcirculación. Puede ser causada por uso 
excesivo de vasopresores o el aumento de la presión venosa que lleva al taponamiento 
microcirculatorio, ambas condiciones comprometen la oxigenación tisular. La tipo 4 es por 
edema tisular debido al daño de las células endoteliales, la pérdida de las barreras de 
glicocálix y/o el compromiso de adherencia de las uniones estrechas, con fuga capilar y la 
sobrecarga de líquido, lo que lleva a mayores distancias de difusión entre los glóbulos rojos 
y las células (45). 
 
Las alteraciones de tipo 2, asociadas con la hemodilución, se han descrito principalmente 
en pacientes de cirugía cardíaca causada por la administración de líquidos y cardioplejía, 
causando no solo el aumento en la distancia de difusión entre los capilares y las células, 
sino una viscosidad alterada que conduce a la pérdida de estrés, que es uno de los 
principales componentes fisiológicos necesarios para la vasorregulación dependiente del 
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flujo, esencial para establecer la coherencia hemodinámica (45). El efecto negativo de la 
hemodilución puede verse amplificado además, por las pérdidas significativas de sangre 
intraoperatoriamente y subsecuente anemización.  Sin embargo, también pueden coexistir 
las alteraciones tipo 1 ocasionadas a heterogeneidad en la microcirculación debida a 
fenómeno de reperfusión, ocasionado por la isquemia miocárdica y la CEC. Así, los 
mecanismos para las alteraciones microcirculatorias y la pérdida de coherencia 
hemodinámica en sepsis y en shock cardiogénico, pueden diferir. En pacientes sépticos, 
se observa una falta de reclutamiento de la microcirculación a pesar de la reanimación 
macrocirculatoria exitosa. Si también coexisten anomalías macrocirculatorias además de 
alteraciones de la microcirculación, esto puede convertirse en un factor de riesgo adicional 
para resultados adversos. 
 
Dentro de las limitaciones o críticas fundamentales que se han realizado a la tasa                       
p v-aCO2/Da-vO2, están las descritas por Ospina Tascón (10), dónde se menciona la 
pérdida de la relación lineal entre la tasa de contenidos Cv-aCO2/Da-vO2  versus tasa de 
presiones/contenidos p v-aCO2/Da-vO2, cuando existen cambios o alteraciones de gran 
magnitud del PCO2, el PH y la SvcO2, debidos al efecto Haldane. También es importante 
destacar que la hiperoxia puede afectar los parámetros de oxigenación arteriales y venosos 
(Presiones y Saturaciones). Saludes y cols., en 2016 (65) evaluaron muestras de sangre 
arterial y venosa antes y después de un test de hiperoxia de 5 minutos, encontrando 
aumento en parámetros de oxigenación (arterial y venosa) lo cual pudo disminuir la 
diferencia arteriovenosa de oxígeno (Da-vO2), mientras que la PCO2 solo cambió en el 
compartimiento venoso, incrementando. Así, una mayor p v-aCO2 y menor Da-vO2, pueden 
resultar en una tasa incrementada, sin que esto esté necesariamente relacionado a bajo 
flujo o alteraciones en la perfusión tisular. Sin embargo, en el mismo estudio, se 
encontraron valores incrementados de p v-aCO2/Da-vO2 en los pacientes que no 
sobrevivieron.  Los valores elevados de p v-aCO2/Da-vO2 se asociaron con una mayor 
transmisión de PO2 al compartimiento venoso, lo que sugiere un mayor fenómeno de 
“shunt”. 
 
Una elevada tasa p v-aCO2/Da-vO2 puede corresponder a un Gasto cardíaco insuficiente, 
bajo flujo, hipoperfusión o hipoxia tisular. Sin embargo, teniendo en cuenta que la 
capacidad de transporte de O2 por la hemoglobina, afecta la capacidad de la misma para 
la captación o unión del CO2, es claro que tanto la hipoxia como la hiperoxia, –donde hay 
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mayor paso de PO2 al compartimiento venoso–, también debe considerarse compatible con 
aumento de la tasa. Muchos pacientes en POP de cirugía cardíaca presentan hiperoxia 
venosa, cuando se encuentran en fase hiperdinámica debida a Respuesta inflamatoria 
sistémica (SIRS), al bypass cardiopulmonar, cirugía sin bomba con disfunción mitocondrial 
concomitante, medidas terapéuticas para aumentar el DO2, sobre todo inotrópicos 
vasoactivos, líquidos, transfusiones y la sedación, relajación e hipotermia para disminuir el 
VO2 (48).  
 
Así, cómo la tasa p v-aCO2/Da-vO2 contribuye a mejorar la detección de estados de 
hipoperfusión, probablemente el hallazgo de una tasa p v-aCO2/Da-vO2 incrementada o 
que incremente en el tiempo, precisa una lectura conjunta de indicadores como el lactato, 
pudiendo contribuir a reducir los errores de interpretación, en los que se podría incurrir si 
se tiene en cuenta solo una variable de manera independiente. La tasa p v-aCO2/Da-vO2 
podría ser un indicador útil para diferenciar la acumulación de lactato resultado de la 
hipoxia en comparación con otras causas de hiperlactatemia, ayudando al proceso de 
reanimación guiado por metas, para resolver cuándo continuar o detener las 
intervenciones, a pesar de los altos niveles de lactato (18,31,65). 
 
Limitaciones: Una de las principales limitaciones fue el tamaño de la muestra. El principal 
criterio de exclusión fue la incorrecta posición de catéter venoso central, el cual descartó 
17 pacientes. Esto pudo estar relacionado a la curva de aprendizaje de los médicos 
residentes anestesiólogos del servicio de anestesiología cardiovascular que rotan por el 
HUCSR. Otro factor limitante fue que se tratara de un estudio unicéntrico. También se 
destaca la baja ocurrencia de mortalidad eventos adversos. Por otro lado, no fue posible 
el cálculo del puntaje de SOFA al ingreso a UCI, ya que no todos los pacientes contaban 
con perfil hepático al ingreso, por lo que no se pudo tener en cuenta esta variable para su 
evaluación. Adicionalmente se destaca los datos perdidos que, aunque fue un porcentaje 





6. Conclusiones y 
recomendaciones 
A pesar que la literatura de referencia no ha logrado estimar un valor específico de 
normalidad para la tasa p v-aCO2/Da-vO2,  se han hecho aproximaciones que lo ubican en 
valores entre 1,0 a 1,6. Desde el punto de vista teórico, tratándose de un sustituto del RQ 
o cociente respiratorio, se estima que los valores normales no deben exceder el valor de 
1,0. En el presente estudio según el punto de corte arrojado por las curvas ROC, se 
encontró un valor umbral de 1,0 para detección de hipoperfusión tisular (con mayor AUC 
respecto a otros marcadores), correspondiéndose con el valor fisiológico. Sin embargo, 
dichos valores no fueron muy significativos desde el punto de vista estadístico, pero sí, 
desde el punto de vista clínico, superando marcadores clásicos de referencia como la 
SvcO2 y el Delta pCO2, en momentos iniciales de la reanimación (T0 y T12). 
 
Por otra parte, debe tomarse en consideración la valoración dinámica de la tasa                          
p v-aCO2/Da-vO2 y su comportamiento en el tiempo, ya que se evidenció una tendencia a 
incrementar en paciente con peores desenlaces, mostrando variaciones desde momentos 
iniciales de la reanimación, por lo que más allá de determinar un valor único de normalidad, 
el comportamiento de la tasa también puede brindar información vital del estado del 
paciente. 
 
La tasa p v-aCO2/Da-vO2 no fue predictor independiente para ninguno de los desenlaces 
en ningún tiempo.  En T0 se hallaron el Delta pCO2, la SvcO2, la FEVI como predictores 
independientes de los tres desenlaces y la BE, como predictor independiente de los días 
de estancia en UCI. Esto cobra particular importancia para el momento de medición de 
dichas variables, para intervenir en fases tempranas de la reanimación, e implementar 
estrategias para normalizar el estado ácido base, y la macro y microhemodinamia (incluso 
con valores de SvcO2 supranormales).  El APACHE II (medido en T24), fue predictor 
independiente para los tres desenlaces.   
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Se requieren más estudios de evaluación y seguimiento específicos para la población 
estudiada, pacientes en shock cardiogénico y en POP de cirugía cardíaca, ya que los 
mecanismos subyacentes a las alteraciones en la microcirculación y secundaria alteración 
de la perfusión tisular, pueden diferir, por lo que el comportamiento de ésta variable que 
ha sido ampliamente estudiada en sepsis, puede no coincidir. 
 
Es importante destacar la necesidad de una lectura integral del paciente y conjunta de los 
indicadores macro y microhemodinámicos, para no incurrir en errores al interpretar las 
variables de manera independiente. La tasa p v-aCO2/Da-vO2 podría ser un indicador útil 
para diferenciar la acumulación de lactato resultado de la hipoxia en comparación con otras 
causas de hiperlactatemia, ayudando al proceso de reanimación guiado por metas, para 
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DATOS VALOR DATOS VALOR
pH art pH ven
PaCO2 PvCO2
PaO2 PvO2








Pa/Fi Delta H art
PaO2/ pAO2 Delta CO2
CcO2 Delta CO2/Da-vO2
CaO2











HORA CONTROL 12 HRS 
DATOS DE GASES
DATOS VALOR DATOS VALOR
pH art pH ven
PaCO2 PvCO2
PaO2 PvO2








Pa/Fi Delta H art
PaO2/ pAO2 Delta CO2
CcO2 Delta CO2/Da-vO2
CaO2











HORA CONTROL 24 HORAS 
DATOS DE GASES
DATOS VALOR DATOS VALOR
pH art pH ven
PaCO2 PvCO2
PaO2 PvO2








Pa/Fi Delta H art
PaO2/ pAO2 Delta CO2
CcO2 Delta CO2/Da-vO2
CaO2
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